﻿Prof dr С С DIM TR U dr R RIMNICEANU, dr Tr ROȘCA dr Gh SAFIRESCU, dr A SCHĂCHTER DIAGNOSTIC CLINIC EDITURA MEDICALA JHJCUKEȘTl se împrumuți acasă ' ‘ Л PREFAȚĂ Materialul prezentat sub titlul DIAGNOSTIC CLINIC este opera unei gtndiri elaborată zi de zi, în cursul unei îndelungate practici la, patul bolnavului și al unui studiu amănunțit al variatelor și complexelor forme clinice sub ca,re se prezintă, aproa,pe fiecare boală El reprezintă răspunsul la o serie nesjirșilă de diagnostice „dificile", ca,re reclamă uneori parcurgerea a mii de pagini de literatură medicală și pe care în multe cazuri numai evoluția bolii le poate rezolva, și uneori nici ea Simptomul izolat sau solitar a obligat pe medici de-a lungul veacurilor să se mulțumească cu punerea unui diagnostic simptomatic Progresul realizat de investigația clinică la patul bolnavului și de raționamentul clinic prin dezvoltarea și aplicarea fiziopatologiei І J V I - к' li Raționamentul în elaborarea diagnosticului în esență, observația noastră medicală trebuie să aibă un conținut cor-nTa în felul acesta ₽utem ₽rivi bolnavu? n“mediu! în care el tiaiește Boala are strînse legături cu mediul familial, profe-ае°оП р’нХПОт,С’ Pf° ltlC’ %ultural> din care bolnavul face parte Fără toate aceste date care formează așa-numitul „complex social , observația clica nu poate fi perfecta în ultimul timp metodele de investigație clinică au fost completate cu studiul tipului de activitate nervoasă superioară al bolnavului și cu explorările encefalografice, de la care se așteaptă infor-mațu am ce in ce mai ample și mai precise, în privința participării centrilor nervoși corticali în procesele patologice în depistarea factorilor etiologici, anamneza mai este de folos prin cercetarea antecedentelor, care ne informează asupra existenței unor atingeri anterioare care pot evidenția anumiți factori etiologici, asupra existenței unor boli familiale și ne ajută uneori chiar în descoperirea realului debut •al bolii O dată istoricul bolii luat, urmează stabilirea ierarhizării simptomelor, după momentul apariției și importanței lor în procesul patologic, precum și stabilirea raporturilor dintre ele, cu plasarea lor în cadrul unui anumit organ, după apartenența lor patogenică Aceasta va permite, chiar de la terminarea istoricului bolii, să stabilim organul sau organele interesate în procesul patologic La terminarea anamnezei un prim raționament se impune: cu ce diagnostic avem de-a face? în acest stadiu nu poate fi vorba, de obicei, decît de un diagnostic de probabilitate El reprezintă, în desfășurarea raționamentului nostru, etapa anamnestică a diagnosticului Urmează cercetarea stării prezente a bolnavului Utilizarea cu atenție a vechilor mijloace clinice (inspecție, palpație, percuție, auscultație) ne scutește de omisiuni, uneori cu grave repercusiuni diagnostice Explorarea, organ cu organ, a întregului organism este necesară chiar atunci cînd diagnosticul poate fi pus numai prin cercetarea organului indicat de interogatoriu Se începe cu o explorare de ansamblu: inspecția generala și depistarea tulburărilor funcționale generale (febră, frisoane, transpirații, slăbire, astenie, cefalee etc ) Explorarea funcțiilor tuturor organelor prin interogatoriu trebuie să preceadă obligatoriu explorarea fizică a oiganului Aceasta reclamă o cunoaștere precisă a fiziologiei, mereu reîmprospătată cu achizițiile noi Punerea în paralelă a fenomenului normal cu cel morbid cere de asemenea aprofundarea fiziopatologiei Fiziologia a definit și delimitat funcțiile (Claude Bernard) , dincolo de aceste limite apare patolc- în bolile cu evoluție ungă de cetona ыи е tractuhli X&£””^uilU-Sokol l i, HW* Ыо» іо, „U roi»»—! » * ** Sokolski: Prof dr С C Dimilriu gnostic prin intuiție} în cea de-a treia nu poate fi vorba decît de un diagnostic prin raționament Diagnosticul prin intuiție este deseori susceptibil de erori» îndeplinind toate condițiile de mai sus, nu rare sînt cazurile cînd sîn-tem nevoiți să ne mulțumim cu un diagnostic de probabilitate în această situație raționamentul nostru va trebui să urmărească zi cu zi și pas cu pas evoluția bolii, pentru depistarea de noi semne în această situație problema diagnosticului diferențial este mai mult decît oricînd acută Pe primul plan al raționamentului nostru trebuie să stea boala dominantă și pe plan secundar bolile vecine Atenția trebuie îndreptată însă și asupra tuturor diagnosticelor probabile, din cadrele nosologice învecinate Ea nu trebuie să facă abstracție de vechiul aforism: „diagnosticul omis din raționamentul nostru este adesea cel real“ Diagnosticul de probabilitate este de fapt un diagnostic provizoriu, de ușțeptare, care poate fi pus însă în întîrziere de agravarea rapidă a tulbu- -rârilor bolnavului El trebuie să devină în această împrejurare un diagnostic de urgență, care reclamă o terapeutică imediată și un prognostic Nici în cazul unui diagnostic de certitudine problema diagnosticului diferențial nu trebuie părăsită A vorbi de certitudine în medicină, care nu are precizia științelor exacte, înseamnă a ne expune unor eventuale erori Și pentru a da mai multă susținere diagnosticului pus, investigațiile noastre trebuie să facă efortul de a descoperi factorii etiologici Descoperirea factorilor etiologici trebuie dublată de argumente, care să facă dovada intervenției lor Nu în toate împrejurările o „infecție de focar“ poate fi și factorul •etiologic al bolii diagnosticate Diagnosticul etiologic trebuie săconstituie sarcina de căpetenie a oricărui medic El întărește raționamentul nostru în susținerea diagnosticului pus și indică calea adevăratei terapeutici, jus-tificînd rostul existenței medicinei Și în aceste împrejurări apare necesitatea de a verifica prin argumente, de data aceasta terapeutice, diagnosticul bazat pe semne clinice, biologice și radiologice Diagnosticul prin terapeutică eoo juvantibus reprezintă, în toate circumstanțele, o metodă științifică în punerea diagnosticului? Cedarea unei febre prelungite, în urma tratamentului cu antimalarice, sau a unor fluxiuni articulare după administrarea de salicilat, în lipsa altor argumente biologice, ne poate da dreptul să afirmăm cu certitudine în prima eventualitate o malarie, iar în a doua un reumatism Bouillaud-Sokolski? Un răspuns categoric nu se poate da Verificarea diagnosticului si deci răspunsul nu-I poate da decît evoluția ulterioară a bolii Se poate vorbi chiar de un diagnostic evolutiv, în sensul strict al cuvîntului, care delimitează o anumita etapă în lungul mers al unei boli cronice De fapt evoluția bolii este aceea care no furnizează cele mai prețioase semne în susținerea certitudinii unui diagnostic Ea reprezintă mijlocul cel mai sigur de care trebuie să se servească raționamentul nostru în problema diagnosticului diferențial, r & Printre metodele caro ajută raționamentul în elaborarea diagnosticului există și metoda care s-a practicat do veacuri și se practică și azi cu bune rezultate, aceea a diagnosticului prin eliminare Aplicată cu rigurozitate ea este o metodă științifică Puterea și dreptul de a elimina un diagnostic din grupul celor în discuție nu ni le pot da decît experiența și cultura noastră medicală De fapt, ea este metoda curent aplicată în discutarea diagnosticului diferențial Ea se împletește armonios cu metoda de diagnostic prin deducție, care acționează prin analogia sau discordanța simptomelor cu faptele observate în practica medicală Aplicarea pe scară din ce în ce mai mare a metodei profilactice în terapeutica bolilor și introducerea fiziologiei în studiul lor au pus medicilor o nouă problemă, de mare viitor, aceea a diagnosticului precoce Adevăratul sens al unui diagnostic precoce este acela de a descoperi boala, nu în • stadiul ei „organic" (lezional), ci în cel „funcțional", sau cel mult „morfo-funcțional" De mare folos în această privință sînt probele funcționale și diferitele teste biologice Principiile socialiste ale practicii medicale reprezintă însă cheia rezolvării acestei probleme Cercetarea colectivităților pe profesii, pe categorii de vîrstă, pe categorii'de boală, aplicarea pe scară largă a metodei de depistare a bolilor prin microradiografie, care ar trebui să ducă la examinarea tuturor indivizilor sănătoși prin variate metode, toate acestea, ajutate de o educație sanitară întinsă în masele largi ale populației, reprezintă atîtea soluții în rezolvarea unui diagnostic precoce Metoda dispensarizării, care a început a fi aplicată la noi în cadrul policlinicilor, este de un real folos și în depistarea stadiului „preclinic" sau „sub-clinic" al unor boli Un aparat de tensiune poate descoperi o boală hipertensivă în stadiul ei „preclinic", care corespunde de cele mai deseori perioadei funcționale a bolii, după cum o microradiografie poate depista un infiltrat pulmonar precoce, înaintea excavării sale îngrădit de toate aceste metode, care au un conținut științific și înzestrat cu spirit de observație în permanentă vigilență, medicul nu este ferit totuși de erorile de diagnostic Medicii le-au împărțit în erori inevitabile și erori nescuzabile Dacă putem fi scuzați de omisiunea unui diagnostic din motive obiective (simptomatologie prea săracă sau prea complexă, simptomatologie de împrumut, cazuri excepțional de rar întîlnite etc ), nu putem fi scuzați de motive subiective (ignoranță, neglijență, examinare defectuoasă, uti i-zare de tehnici greșite, îngîmfare, vanitate etc ) Un vechi clinician spunea pe timpuri: „un medic poate păcătui prin ignoranță, dar nu poate păcătui prin neglijentă" Acele timpuri au trecut însă Eroarea este permisa atit timp cît nu pune viața bolnavului m pericol și cu condiția de a nu peise ѴеіЕх? ѣГяі erori de judecată în medicină fenomenele fiind totdeauna complexe, orice soluție simplă poate constitui o sursă de eroare J^eaU Să ne fffim de diagnosticul prin „intuiție” și să fim adopți а асеіша prm raționament dîndu-i certitudine prin controlul permanent al evoluției ÎHji; In timp bolii „ oferă posil ilil Uon țo « ^oopon mm Și eu toate aceste măsuri, eroarea de diagnost o este ’ - ■ ■■ oare să poată pretinde eă n-a lacut nu io (N Fiossingor ) Cine nu practică efectiv inedi- Judecata intuiție" și să fim adopți ai aceluia^ prin există medic, oricît ar fi do mare dată o eroare de diagnostic" l N FlessJnger, „Diagnostica praliquos" N Fiessingor, „Le; Prof dr С C Dimitriu cina, nu are niciodată ocazia să greșească Există, după unii, o metodă infailibilă, aceea de a nu pune niciodată un diagnostic de „bqală“, ci numai acela de „sindrom Ea nu ne poate ajuta însă ca să rezolvăm indicațiile terapeuticii etio-patogenice, singura capabilă să vindece bolnavul Din erori se învață Ele constituie, dacă le recunoaștem, puncte luminoase în calea lungă, întortochiată și spinoasă a elaborării diagnosticului Cîndva, în colaborare cu cîțiva colegi, plănuiseră editarea unui volum intitulat: „Erori de diagnostic' El n-a văzut însă lumina tiparului, din motive ușor de bănuit Erorile se recunosc, dar nu în public și mai ales față de confrați Și, totuși, un astfel de volum ar fi binevenit Prof dr С C Dimitriu i I l î J DIAGNOSTICUL ASTENIEI Astenia (a = fără, оѲзѵо£ = putere) este unul dintre cele mai frecvente simptome generale întîlnite în practica medicală Lipsa de forță este exprimată de bolnavi în felurite moduri, în diverse intensități, cu diverse localizări Au rezultat astfel clasificări ale asteniei în: astenii generale, astenii de sistem (astenie nervoasă, astenie musculară) sau astenii de aparate și organe (astenie cardio-vasculară, leiastenie digestivă, astenie hepatică, cerebrastenie etc ) Astenia de aparat și de organ (insuficiență funcțională latentă) va fi studiată în partea specială a cărții Astenia resimțită în general se caracterizează prin unitatea dintre formele ei principale de exprimare: astenie fizică, nervoasă și sexuală Pentru un diagnostic nuanțat și realmente util terapeuticii are o mare importanță precizarea priorității în apariția uneia sau alteia dintre aceste forme clinice, a gradului de asociere a formei dominante cu celelalte Termenul de astenie este utilizat în mod excesiv în sfera foarte largă a acestei noțiuni trebuie diferențiate diverse stadii evolutive: oboseala,, astenia propriu-zisă și,în cele din urmă, astenia gravă (adinamie și anideație) Oboseala este frecvent întîlnită în patologia clinică curentă și de asemenea în anumite stări fiziologice Se caracterizează prin epuizare precoce și prin întîrzierea în recuperarea funcțională Oboseala ca simptom dominant și progresiv caracterizează de regulă stadiile preclinice ale unor afecțiuni endocrine sau musculare » Astenia propriu-zisă caracterizează stadiile avansate ale boli oi 'v isceia > endocrine, musculare sau psihice Se caracterizează pi intr-o mare i icu ta te, pînă la inerție totală, față de orice efort fizic sau * f- Atît oboseala cît si astenia proprni-zisa, pot apaiea în patologie, ne ca Smptom A A- ** restul simptomatologiei și determinant penau ig- fiziopatologie r Fiziologia medornă rtovedeștOfOxisten a pamleW ta norVoase Surmenajul tonusului funcțional, atît al fibrei in мл — eliberarea do K+ muscular și cîștigul în Na* din întreaga complexitate a modificărilor gic: Diagnosticul astenici ni и b) W o d if i c ă r i s a n f> и i n e Glicemia variază după efort în efortul mijlociu ( ' pe bicicleta orgometrică) scade inițial și apoi crește peste nivelul normalului, în efortul prelungit scade permanent, ajungînd uneori pînă la , g °/on și revine lent la normal după încetarea efortului, fără fază hiporglicemică In eforturi maximale, coeficientul respirator crește și se menține crescut cu toată glicemia scăzută, ceea ce dovedește că glucidele se ard în cantitate mare, pînă la epuizarea rezervelor în acest moment, însuși coeficientul respirator scade (faza de epuizare) Emoțiile asociate efortului grăbesc epuizarea în asemenea condiții, sub acțiunea descărcărilor adrenalinice, efortul mare se desfășoară în condiții de hiperglicemie Lactacidemia urmează aceleași variații ca și în mușchi în eforturile mari și prelungite, în tulburări ale ventilației pulmonare sau ale circulației sanguine, lactacide-mia și piruvicemia cresc în raport cu datoria de oxigen în mod normal, cetonemia crește în efort Diabetul accentuează această creștere Aportul alimentar crescut în glucide la normal, sau crescut în glucide și cu adăugare de insulină la diabetici, poate menține cetonemia în limite normale pH-ul sîngelui scade în efort, datorită pierderii de anioni minerali totali, cloruri și îndeosebi bicarbonați Efortul produce o acidoză mult mai intensă decît cea medicamentoasă (clorură de amoniu de exemplu), dar mult mai puțin durabilă ca aceasta din urmă c) Modificări in urină în efort crește eliminarea urinară de: uree, creat in ină, acid uric, azot total neproteic, -ceto-steroizi Scade eliminarea urinară a apei și fdsfaților d) în materiile fecale crește eliminarea pigmenților biliari ca expresie a creșterii catabolismului mioglobinei Rolul alimentației, vitaminelor și hormonilor a) Л Hme n t apa Efortul muscular necesită o rație alimentară crescută în glucide, proteine și diverse săruri minerale Glucidele constituie principala sursă de energie, atît a țesutului muscular, cît și a celui nervos Hipoproteinemia, între altele, reduce cronaxia la nivelul plăcii neuro-musculare Majorarea cantității de fosfor din rația alimentară micșorează consumul muscular de proteine, reduce hiperlactacidemia de efort și crește randamentul muncii pînă la % Semnele oboselii fizice sau intelectuale, în alimentația bogată în fosfor, apar mai tîrziu, sînt mai puțin pronunțate, iar revenirea după efort se face mai repede în sens asemănător fosforului acționează creșterea în rația alimentară a magneziului, potasiului, calciului, fierului Alcoolul, de regulă, după o scurtă perioadă de euforie, grăbește procesul de epuizare b) Vitaminele în diversele momente ale complexului de reacții chimice oxidoreductoare musculare sau nervoase intervin direct, îndeosebi vitaminele С, Bn B , PP, E Acidul ascorbic intervine în întreținerea tonusului fiziologic, atît direct, ca un catalizator, cît și indirect, ca factor de stimulare suprarenală în scorbutul experimental apar diverse’ leziuni musculare, îndeosebi o scădere a constituenților fosfatați acido-solubili ai mușchiului Rolul riboflavinei în respirația tisulară este bine cunoscut; de asemenea, rolul trofic nervos și deci trofic muscular al tiaminei Experimental, vitamina E joacă un rol important în oxido-reducție în lipsa ei crește consumul de oxigen muscular și apar leziuni distrofice musculare, atît pe fibra striată, cît și pe cea netedă (intestin, uter) Avitaminoza E realizează un sindrom miopatic care, în unele privințe, seamănă cu miopatia umană Administrarea a-tocoferolului remite acest sindrom experimental Cu toate acestea, în miopatia umană, administrarea vitaminei E este ineficace, л , , , c) Hormonii într-un mod sau altul, insuficiența sau hipersecreția diverșilor hormoni este generatoare de astenie — И i p o f i z a Marea astenie întîlnită în hipopituitarismul frust Și mai cu seamă în boala lui Simmonds este condiționată în primul rînd de insuficiența secundară corticosuprarenaliană, , -CorticoBiipraronaln Intervine în metabolismul muscular prin: reglarea balanței apoi, opunîndu-so activității hormonului antidiuretic retro- hipofizar; t reglarea distribuției și excreției de Had-, Kf șl cloruri; reglarea cantității do glucide, proteine și lipide utilizate jn oatabolism, ( B , PP, E Acidul ascorbic intervine în întreținerea tonusului fiziologic, atît direct, ca un catalizator, cît și indirect, ca factor de stimulare suprarenală în scorbutul experimental apar diverse leziuni musculare, îndeosebi o scădere a constituenților fosfatați acido-solubili ai mușchiului Rolul riboflavinei în respirația tisulară este bine cunoscut; de asemenea, rolul trofic nervos și deci trofic muscular al tiaminei Experimental, \ita-тпіпа E joacă un rol important în oxido-roductio In lipsa ѳі crește consumul de oxi gen muscular și apar leziuni distrofice musculare, atît pe fibra striata, cît și pe cea netedă (intestin, uter) Avitaminoza E realizează un sindrom miopatic care, in unele privințe, seamănă cu miopatia umană Administrarea a-tocoferolului remite acest șuv drom experimental Cu toate acestea, în miopatia umană, administrarea vitaminei L insistența noastră poate forme de tuberculoză pulmonară, ganglionaia, peii forme do £йе™тепі £nerij adolescenți sau adulți, ■ ■ ■■ - " \ flirnntom dominant, cercetarea anamne- în fața unei astenii progresive ca s p i a unui apetit capricios, ușoară «ere poXală, noo№n-au Ia «X—nhru l in «- capricios survenita mai ales аира de „debilitate fizică“ descoperi asemenea ч x Icneală, osoasă, uro-genitală La oame : Dr, Tr, Roșea menea situații trebuie recurs totdeauna la studiul radiografie al plămt-nului și deseori la tomografii îndeosebi pentru regiunile apicale Aceasta atitudine diagnostică permite surprinzător de des depistarea de infiltrații granulice incipiente, infiltrate subclaviculare, reactivări perifocale alo Considerăm interesantă următoarea observație unor vechi fibronoduli Simon, existența unui tuberculom sau chiar a unor leziuni microcavitare clinică: L M , de ani, infiltrat tuberculos subclavicular drept cu ani în urmă, tratat și ’ declarat vindecat după ani de cură igieno-climatică și calciterapică După ani de sănătate clinică perfectă, primăvara și toamna, bolnavul a început să prezinte diminuarea apetitului, uneori zile de subfebrilitate Timp de trei ani acest sindrom a fost etichetat drept astenie de primăvară, surmenaj, debilitate fizică, amîg-dalită cronică etc Radiografiile pulmonare nu au demonstrat leziuni evolutive, în această situație am executat tomografii ale ambelor vîrfurj pulmonare, care au evb dențiat o diseminare fibro-nodulară bilaterală fără aparență de activitate S-a instituit totuși un tratament asociat streptomicino-hidrazidic prelungit, care a fost urmat de o mare ameliorare a stării generale și de împiedicarea reactivării sezoniere a vechiului sindrom în fața unui subiect tinăr, cu astenie dominantă, sezonieră, fără antecedente bacilare sau cu antecedente bacilare îndepărtate trebuie gindit în primul rînd la tuberculoză Cancerul visceral latent Se cunoaște marele grad de mimetism clinic al cancerelor viscerale, îndeosebi al celor digestive Deseori în spatele unei stări de astenie și jenă abdominală nedefinită, însoțită uneori de alternanțe de diaree și constipație, la oameni peste — de ani se ascunde cancerul de colon sau cel rectal La bolnavii în vîrstă, cu suferințe digestive și de nutriție este necesară practicarea în mod curent a tactului rectal, anuscopiei, rectoscopiei și irigoscopiei Alteori, însă, cancerele viscerale, gastrice, bronho-pulmonare, hepatice, uterine și mai ales ovariene debutează și evoluează destul timp numai sub aspectul asteniei primare, aspect descris de unii autori ca pseudotuber-culos în toate aceste cazuri o importanță deosebită o are cercetarea următoarelor simptome și semne care coexistă sau succed asteniei: — pierderea ponderală progresivă; — anemia hiporegenerativă lent progresivă; creșterea vitezei de sedimentare a hematiilor; — modificări ale tonusului psihic, afectiv sau ideativ* Autorii sovietici insistă asupra tulburării nevrotioe-obsesive (obsesia cancer) ca unu dintre principalele simptome împreună cu astenia și pierderea ponderală în diagnosticul precoce al canoerelor viscerale Este impresionantă deseori discordanța dintre simptomatologia frustă, redusă uneori numai la aceste trei semne, și intensitatea modificărilor la examenul fizic s;m, radiologie Alteori, dimpotrivă, impresionează discordanța dintre irnpmrfid >o ogni rediisă, caracterul cu totul minor al semnelor rad io logice meneaiTbl^ație: “ d° p°nt la invenția chirurgicală Iată o ase- țiune apăru й Д In în niodicalft ponl ru o nfoc- * л aAonzută prin: astenie, o foarte discretă anemie anemie Diagnosticul asteniei hipocromă, obsesia, do cancer, insomnie, sindrom depresiv general, apetit diminuat și trei kilograme pierdere ponderală Deși diagnosticul a oscilat multă vreme între o afecțiune organică viscerală și neurastenie cu elemente depresive, înclinînd spre cea din urmă, totuși am practicat un atent examen general clinic și de laborator Singurul element obiectiv patologic a fost decelat radiologie și a constat într-o discretă și puțin constantă lipsă de elasticitate a regiunii antro-pilorice La insistența bolnavei s-a practicat o laparotomie exploratoare Rezultat: carcinom gastric al întregii mici curburi, fără metastaze în scurt timp după gastrectomia totală a urmat o impresionantă remi-siune a tulburărilor clinice și o deosebită stare de bine, fizică și psihică în fața deci a unei astenii dominante întîlnită la bolnavi mai în virsiă, care pierd ponderal lent, progresiv, trebuie gîndit la un cancer latent și, în raport cu minimul de simptome și semne orientatoare spre un organ sau altul, trebuie practicat un atent examen radiologie, bioptic, bronho-scopic etc Hemopatii diverse și afecțiuni de sistem reticulo-endotelial în anumite astenii nedeterminate, însoțite uneori de un aspect anemic al bolnavului, cercetarea sîngelui periferic, completată la nevoie cu medulo-grama, puncția splenică sau biopsia ganglionară poate pune în evidență: anemie jnegaloblastică incipientă, leucemia aleucemică, limfo-sarcomul, limfogranulomatoza malignă, retiâuloze histio-monocitare cronice etc Sideropenia stă la baza multor stări astenice nedeterminate etiologic (Doczy) Boala asiderotică (Waldenstrom) evoluează cu sindrom asteno-vegetativ care precede mult timp anemia propriu-zisă Sideropenia se întîlnește îndeosebi la copii în creștere, la femei începînd cu perioada puberală, la donatorii cronici de sînge Endocrinopatii latente Există două forme clinice fruste de afecțiuni endocriniene care pot genera o mare astenie, greu de diagnosticat etiologic; insuficiența hipofizară incompletă și addisonismul frust z ) Insuficiența hipofizară incompletă^ fost descrisă de Sheehan și Summers, în Simptomatologia clinică apare numai la afectarea a / din lobul anterior hipofizar De obicei leziunea se descoperă la necropsie Are însă o importanță deosebită precizarea clinică a diagnosticului, fiindcă tratamentul actual este aproape totdeauna eficace Simptomatologia cuprinde, după autori: astenie și torpoaie, lipsa lactatiei în puerperiu, atrofie mamară, atrofie genitală cupieideiea funcției sexuale; depilatie pubiană și axilară; resorbția grăsimii axilare; lipsa pigmentării și bronzării la soare, uneori chiar depigmentare; intoleranța la frig; tendința la hipoglicemie și comă; facies infiltrat și subțiere uneori a STesteeutil £yo$ = forță) sau astenia bulbo-spinală, paralizia bulbară astenică (Strumpell) sau, mai bine spus, miastenia gravă pseudoparalitică (Jolly) a fost descrisă de Erb și Goldfram Se caracterizează: — printr-o excesivă ușurință la oboseală musculară care apare din însuși momentul intrării în contracție; — prin evoluție progresivă, în etape; — prin interesarea cu precădere a mușchilor inervați de nervii cranieni: mușchii cefii, mușchii motori ai ochilor și pleoapelor, mușchii faringelui și laringelui Există totuși posibilitatea interesării și a altor mușchi, uneori a întregii musculaturi Miastenia este mai frecventă la femei și îndeosebi la vîrsta tînără (pubertate sau adultă tînără) Cînd apare la persoane mai în vîrstă, evoluția mia-steniei este mai lentă și mai benignă Simptomato o g i e Strabism tranzitoriu cu diplopie și ptoză palpebrală, pareză facială, laxitate articulară temporo-maxilară, dificultate în deglutiție, disfonie în general aceste tulburări se accentuează la repetarea mișcărilor și mai ales în decursul zilei, ajungind la maximum spre seară Seara, bolnava prezintă o față caracteristică: ptoză palpebrală superioară cu ochii pe jumătate închiși, aspect obosit și somnolent al mimicii în timpul vorbirii, vocea se stinge puțin cîte puțin; în timpul masticației, contracția mașeterilor scade progresiv pînă la căderea mandibulei, pe care bolnava o ridică cu mîna pentru a-și închide gura; în timpul ingestiei de lichide, pareza palatului moale produce regurgitarea nazală în cazuri grave sau după o lungă evoluție, bolnavul ajunge la adinamie permanentă, imobilizat la pat și sfîrșește deseori prin mari tulburări asfixice datorită paraliziei mușchilor respiratori, uneori a diafragmului Evoluția poate prezenta remisiuni spontane chiar de lungă durată In timpul sarcinii mai ales, simptomole diminuează cu deosebire în ultimele trei luni și nașterea se face fără complicații în anumite cazuri, excepțional, pot apărea amiotrofii discrete •Reflexele tcndinoase rămîn , normale; lipsesc de asemenea tulbu-pupiîekr nSX Я J a ( e tonicitato a sfinoterelor sau de adaptare a bazează pe tabloul clinic mai sus descris, pe absenta modificărilor patologice la examenul neurologic clinic și pe anumite teste electime вал chimico vest» VCoce Diagnosticul diferențial principal al muu>ки Addison steniei) — Primul semn • * uni- — procesul miastenio interesează muscu- latu aSlă Sehii deglutițioiji i fonației și «И se -tmdek=u-latura membrelor, a trunchiului, păstrînd o p, ітамчР tpfnimatisme în decursul vieții, înainte și după proba cu al asteniei miastenice Diagnosticul diferențial ргишит* « porta menta lui este declinul ргоіеьюпа , coi jn „ x ideația este inceti-farnilia, cu prietenii Plasticitatea psihic ' abulie: scade puterea nită și monotonă; voința diminuează urmij foarte mult memoria, de concentrare asupra unui subiect; HG ' inl,opja(,e л» * '«'• вьвмхсгз й Venele formează și ele trei grupe* ««ь™и ” Й*?** “re d“ ’P" » r~ vene bâzâie — din vecinătatea hexagonului lui Willis• > ѴеПѲ ^uPerfl^iala» Ріа ѳ> °агѳ transportă sîngele venos’la sinusul longitudinal Aceste vene trec prm dura mater ca vene sinusoide •ongwuamai Tot sîngele venos al creierului este transportat la cele de sinusuri: aci este transportat și sîngele venos din vena meningee și venele diploei ’ Din sinusuri, pentru regiunea supratentorială, sîngele venos ajunge prin vena juni-lara interna la inima, iar pentru partea infratentorială, prin venele vertebrale ?}ng?ele din pcrcțj craniului, față și gît, ajunge la inimă prin vena jugulară superficială In general există anastomoze foarte dezvoltate, între diferitele vene intra- si extracraniene Inervația vaselor durale, piale, cerebrale și a sinusurilor este foarte bogată Nervii formează o rețea superficială adventițială, majoritatea acestora din dura și pia mater fiind din fibre mielinice In afară de vase, aceștia inervează pia și dura mater din vecinătate In muscularis, formează a doua rețea, de unde pleacă fibre pînă la endoteliu Arterele intracerebrale conțin nervi, majoritatea lor cu fibre amielinice Plexul nervos perivascular provine din ramuri ale nervilor cranieni, nervii cervicali superiori și din simpaticul cervical Fiziologia oasoconstrictorilor Prin analogie cu acțiunea nervilor simpatici asupra vaselor corpului, trebuie admis că fibrele postganglionare ale simpaticului cervical produc contracția arterelor capului Excitația simpaticului cervical duce la o vasocon-stricție puternică a arterelor superficiale ale capului, la o vasoconstricție medie a arterelor durale și mai slabă a arterelor piale Nu este cunoscută experimental o contracție a arterelor intracerebrale Fiziologia vasodilatatorilor Cercetări experimentale făcute pe pisică și cercetări la om, utilizînd „fereastra^ calotei craniene, au dovedit că excitația vagului sau a nervului intermediar duce la dilatația, nu numai a arterelor periferice cerebrale, ci și a arterelor piale FIZIOPATOLOGIE Numeroase lucrări au fost consacrate cunoașterii fiziopatologiei durerii de cap Observațiile făcute de neurochirurgi în cursul diferitelor intervenții au permis să se precizeze că unele țesuturi sau structuri intra- și oxtraoranieno sînt susceptibile de a provoca reacții dureroase la stimuli și altolo caro nu sînt generatoare do durere Astteb structurile particular de sensibile la durere sînt vasele (în special ceh de la suprafață: tem-porala superficială, occipitalii, rotroauriouh ru), sinusurile vanonse, dura mater Ia nive(Jiele vase, epicraniu, aponevrozft), cavitățile naturale cefalice (orbita Uwle ju«ae orofarinxul, urechea), elementele regiunii cervicale superioare, perechile \ Ш> IX, Л nervi cranieni și primele trei poreclii cervicale An«ndinnil ventri- Parenchimul cerebral, craniul, cea mai maro parte c iu n oui cu Iar și plexurile coroide sînt insensibile la durere, u u u,vi ч и iua; nuilto din Dună Wolff și alții, cefaloea va lua naștere ori de cîto ori una sa mai nw structurile sensibile vor fi impresionate direct sau nulirec • !• CLINICA CEFALEEI Diverși autori au încercat să iacă o clasilieare stîimilibr După Wollt ,i alții, alaaifiw» “ *X“ asupra unei anumite structuri sensibilo ] > • Dr A Schăchter ч Cefalee vasculare (vasomotoare)* a) migrena; b) cefaleea histaminică; c) cefaleea hiportonică Cefalee prin leziuni intracraniene: a) tracțiuni sau compresiuni pe zone sensibile: artere, vene, nervi, meninge Exemplu: tumori cerebrale, traumatisme cranio-cerebrale, cicatrice cerebrală cu aderențe meningiene; b) inflamația structurilor sensibilo do mai sus prin infecții sau intoxicații— cefalee difuză în toate infecțiile acute: — cefaleea din infecții neurotrope, meningo-encefalite; — cefaleea sifilitică; — cefaleea din intoxicații: exogene: oxid de carbon; - • endogene: uremie, diabet Cefalee reflexe consecutive leziunilor structurilor extracraniene: a) structuri apropiate de bolta craniană: ochi, cavități nazale; b) cefalee în afecțiunile rahisului cervical; c) cefalee în afecțiuni digestive, căi biliare, ovar Cefalee psihice Pentru diagnosticul etiologic al unei cefalee, atît de important în practica medicală de zi de zi, este necesar, alături de o clasificare fiziologică, și de o clasificare bazată pe criterii clinice Aceasta poate fi prezentată astfel: I Cefalee, simptom de însoțire în afecțiuni bine determinate: a) în afecțiuni ale extremității cefalice: intracraniene, extracraniene; b) în afecțiuni ale organelor de vecinătate: oculare; afecțiuni ale rahisului vertebral; afecțiuni otice, sinuzale etc ; c) în afecțiuni circulatoare: boală hipertonică, hipertensiune paroxistică, arterioscleroză, sindromul arterei temporale (Horton); d) în afecțiuni renale: nefrită acută, cronică, uremie; e) în afecțiuni hepato-digestive: diskinezii biliare, constipații etc ; f) afecțiuni sanguine: policitemii, anemii etc ; g) afecțiuni endocrine: tetanie, diabet, feocromocitom etc ; h) în infecții: acute și cronice; i) în intoxicații: — exogene: СО, tutun, etil, alte noxe profesionale; — endogene: uremie, verminoză etc,; j) în afecțiuni alergice; k) cefalee medicamentoase: oufilin, nitriți, diurotină, histamină, după transfuzii, serpasil etc, II Cefalee simptom dominant fără cauză evidentă ; —* migrena; — cefaleea psihică Trebuie subliniat că cefaleclo do însoțire se pot prezenta uneori ca cefalee aparent unice, sau ca simptom major, sau precoce Cofaleele fără cauză evidentă sînt de cele mai multe ori cefalee simptom dominant, Diagnosticul cefaleei Pentru precizarea diagnosticului etiologic al unei cefalee, medicul va trebui sa fac a în primul rînd o cit mai amănunțită anamneză, în acest sens va trebui sa țină seama de caracteristicile durerii de cap, care pot îngădui uneoii sa iccunoaștem clinic natura tulburărilor care o generează Se vor nota localizarea durerii de cap (unilaterală, difuză, hemicranie), durata ei, intensitatea, apariția în paroxisme sau permanentă, condițiile de apariție, ritmicitatea și periodicitatea crizelor, simptomele de însoțire ale durerii de cap etc O anamneză amănunțită va permite punerea diagnosticului precoce unele afecțiuni ca: tumoare cerebrală, boală hipertonică, afecțiuni oculare etc acolo unde cefaleea poate să se prezinte ca simptom precoce și unic la un moment dat în afară de anamneză, așa cum rezultă din schema de mai sus, diagnosticul unei cefalee va obliga la următoarele examene: oftalmologie (acomodarea, tensiunea arterei centrale retiniene, fund de ochi etc ), neurologic, examen O R L și stomatologic, R B W , examen sumar de urină, uree și alte examene de laborator Trebuie de asemenea să se exploreze, de la caz la caz, prin examen radiologie sinusurile feței, coloana cervicală, oasele craniului etc în cazuri mai dificile sau cînd există indici de tulburări intracraniene, se va face puncție lombară sau electroencefalogramă Desigur că examenul obiectiv va pune în evidență tulburările tensionale sau alte afecțiuni viscerale care ar permite să se facă o legătură cu cefaleea prezentată de bolnav I CEFALEEA ÎN AFECȚIUNILE BINE DETERMINATE a) CEFALEEA IN AFECȚIUNILE EXTREMITĂȚII CEFALICE Datoria medicului este, ca la fiecare bolnav care prezintă o durere de cap prelungită, să se gîndească în primul rînd la o cefalee de cauza intiacia-niană Acest simptom este constant în nenumărate afecțiuni cerebrale — În tumori cerebrale cefaleea este dominantă sau unică la un moment dat în cazurile cu hipertensiune craniană, se găsește în proporție de£U/G; dar este destul de frecvent întîlnită și în tumori cerebrale fara hipertensiune €Fd în tumoH^lojii posterioare cefaleea este constantă, constituie free^nt rXZie S fronuî ” Uo treime din cazuri se prezintd na snnptom ^în general însă, localizarea durerii de cap nu coincide totdeauna și nu trebuie să servească ca indicator al locului pioccsu ui unihiterală, fie difuză Poate să înceapă prin a fi surdă, ^b sTbi bi bă' bă în seamă și crize scurte la intervale diferite, ceea ce o ■ > Hevine de o intensi- nntalo» banală Cu “іД’Д’ьііп ѵпі adesea simptomul oel mai chin ■ mișcare i exagera durerea prin cea mai mm« -crize scurte la ші să fie luată drept o tate foarte mare, din teama acestuia de a nu-și Dr A Schăchter Ea se prezintă fie continuu, fie în crize paroxistice Poate fi însoțită de vărsături precedate de oarecare greață sau de amețeli Orice cefalee de durată, la care s-au exclus alte cauze posibile, trebuie suspectată de tumoare cerebrală în acest sens, examenul neurologic obiectiv, existența unei staze papilare, electroencefalograma pot preciza diagnosticul — Cefaleea în neuroairaze, în encefalomielite este un simptom frecvent, în acest sens am putut observa relativ numeroase cazuri de encefalite viro-tice considerate drept gripe și care au prezentat durere de cap precoce și de o intensitate foarte mare Alături de amețeală și de fruste tulburări neurologice (vestibulare și piramidale) cefaleea persistă săptămîni și în cazuri rare luni de zile, necedînd la diverse medicații Alteori persistă sub forma unei nevroze astenice — în meningita tuberculoasă cefaleea este constantă și adesea precoce, reprezentînd elementul esențial al sindromului Mai întîi poate fi intermitentă, devine apoi continuă și permanentă Chiar înaintea apariției semnelor meningiene și a febrei, puncția lombară în această perioadă arată o hipertensiune a lichidului cefalorahidian cu limfocitoză șL rareori existența de bacili Koch în lichid în perioada de stare a meningitei cefaleea devine atroce, determinînd, în special la copii, „țipetele encefalice“ Diagnosticul unei meningite se pune relativ ușor pe baza redorii cefii și a celorlalte semne meningiene, pe baza tabloului clinic de infecție, a anamnezei și examenului macroscopic și microscopic al lichidului cefalorahidian —Cefaleea în abcesul cerebral, afecțiune relativ rar întîlnită, poate avea o intensitate foarte mare Caracteristică este „prinderea cu mîinile“ a regiunii capului corespunzătoare abcesului cerebral Cefaleea datorită cauzelor extracraniene în celulite ale cefii există desea o durere continuă cu senzații de tragere a întregii calote craniene Presiunea profundă asupra acestei regiuni diminuează durerea, la fel ca și masajul sau aplicațiile calde, în timp ce masajul superficial sau ciupiturile ușoare ale pielii sînt dezagreabile La palpare se constată nodozităti subcutanate și îngroșarea însemnată a pielii capului și cefii De asemenea, se constată dureri la presiune în punctele de emergență ale nervului Arnold Anteflexia capului este foarte dureroasă în general, durerile sînt exagerate la frig sau la mișcări Numeroase alte afecțiuni ale regiunii extracraniene și în primul rind afecțiuni ale oaselor craniului (mielomul multiplu, metastaze osoase craniene, boala lui Paget etc ) prezintă dureri de cap, uneori penibile, cu diverse localizări în aceste eventualități, examenul clinic și cel radiologie vor putea preciza natura acestor cefalee Important este ca medicul, în fața unei dureri de cap de etiologic nedeterminată, să se gîndească și la astfel de eventualități b) CEFALEEA ÎN AFECȚIUNI OCULARE Deși numărul bolnavilor care se consultă pentru o durere de cap de cauză oculară este destul do mare, totuși modicul internist, neurolog sau psihiatru se gîndește încă prea puțin la această eventualitate Contribuie la aceasta și următorii factori: Diagnosticul cefaleei II poriorbitorft^ o^alrn genă are adesea localizare in regiunea orbitară și — о°яіпгл ^ țu^urfirile obiective oculare și, în sfîrșit, гпій nĂt f P^ologică oculară — datorită unor tulburări în starea gene- rentrt гм / manifeste în mod brusc cu cefalee, fără legătură apa* rentă cu afecțiunea oculară anterioară i * n afecțiune mai frecvent întîlnită la bătrîni, cefa- a survine înaintea apariției semnelor oculare Este bruscă, intensă, cu localizarea în regiunea ochiului sau fronto-orbitară; poate să iradieze în jumătatea^ capului sau să se generalizeze Durerea de cap este însoțită de graiuri, vărsaturi, vederea încețoșată; obiectiv se constată o cornee mată, midriază, cu reacția la lumină abolită, bulbul ocular tare Cercetarea tensiunii globilor oculari arată o tensiune mare, de — mm Hg Fundul de ochi este normal Cefaleea din glaucomul acut este de cele mai multe ori simptomul dominant al complexului simptomatic Cefaleea din tulburările de acomodare și viciile de refracție este adesea difuză, surdă, durabilă în realitate, miopia, hipermetropia sau astigmatis-mul nu sînt dureroase Ceea ce dă durerea de cap este efortul de acomodare; astfel cititul, oboseala, în special intelectuală și prelungită, duc la o greutate în orbite, frunte, senzații de căldură în ochi, clipit des, consecutiv eforturilor de fixare și, în cele din urmă, la cefalee adevărată Aceasta se manifestă în special seara, după o zi de muncă Uneori poate prezenta o intensitate mare, în bară supraorbitară sau cu caracter de constricție bitem-porală în general, cefaleea oftalmogenă se poate prezenta cu următoarele caractere: — aspectul de migrenă tipică; • — localizare diferită chiar difuză; — apariția seara sau după muncă cu încordarea ochilor Acest caracter permite diagnosticul diferențial cu cefaleea din boala hipertonică sau datorită unei sinuzite unde durerea de cap apare dimineața, și cu cefaleea psihică și prin spondilartroză cervicală care trezește bolnavul noaptea din somn de cele mai multe ori; — intensitatea cefaleei de cauză oculară este variabila, ш funcție de starea generală și, în sfîrșit, w — cefaleea este însoțită adesea de amețeli, dureri oculare, tulburări vizuale, fotofobie, vărsături, insomnie, tulburări nevrotice c) CEFALEEA ÎN RINOLOGIE • % Contrar părerii unor autori care susțin că durerea de can este rară in afecțiunile oto-rino-laringiene, practica medicală arată că acestea pot cauza frecvent cefalee, în afară de durerile faciale, la nivelul nasului sau sinusurilor afectate Merită să fie subliniate acele afecțiuni în care cefaleea are o intensitate mare, devenind simptom major sau prezentindu-se uneori ca simptom unic, obligînd la diverse cercetări, printre care și la examen O R L , cînd se diagnostichează afecțiunea , Astfel în olița medie supurată acută, complicată cu abces pensmuzal, cefaleea este cea mai caracteristică, survenind în crize — Diagnosticul clinic, voi I Dr^ A Schachter In otita medie supurată acutăy complicată cu mastoidită sau cu trom- boză sinuzală, cefaleea este constantă și foarte puternică în formele necomplicate de otită medie acută cefaleea este doar-simptom de ^însoțire, fără să domine tabloul-patologic și fără să fie constant întîlnită ~ Localizarea cefaleei în otitele medii acute este parietală și temporală - în otita medie cronică, cefaleea are o zonă mai largă de întindere; predomina în jumătatea capului de partea urechii bolnave Cînd otita medie cronică se complică cu mastoidită, durerile prezintă o localizare parieto-occipitală • : în ozenă, cefaleea este • cvasiconstantă De asemenea, la copii cu vegetații adenoide voluminoase, apare adesea o cefalee tenace, cu localizare frontală Cefalee globală întîlnim în polipoză în infecții de focar amigdalian, ca și alte infecții buco-faringiene și dentare, se poate să apară o cefalee persistentă, fără caractere speciale, fiind la un moment dat singura manifestare care obligă pe bolnav să consulte medicul Asanarea unor astfel de focare infecțioase duce adesea la dispariția cefaleei Cît privește cefaleea datorită sinuzitelor, se pare că frecvența acesteia este mai mică decît se presupune? Hersh, din de cazuri cu cefalee, găsește în , % origine sinuzală, iar Proets, % Astfel, sinuzitele frontale, cefalee în cazurile în care mucoasa sinuzală este puțin sensibilă (i sinusului frontal, mucoasa sinusului maxilar, în afara nivelului ostiumului) durerea este datorită congestiei cornetului mijlociu, a cărui mucoasă este foarte sensibilă • ' ’ în general, apariția unei cefalee frontale obligă la cercetarea în ce privește originea nazo-sinuzală Cefaleea frontală, apărută în crize cu orar precis, poate fi datorită fenomenului de blocaj al sinusului Cefaleea în neurinomul acustic poate fi simptom dominant, alături de amețeli Astfel, într-un caz, amețelile și cefaleea au apărut cu cîțiva ani în urmă, pînă ce examenul neurologic, audiometria și în special radiografia de stîncă au permis precizarea diagnosticului fronto-etmoidale sau maxilare prezintă iiicoasa d) CEFALEEA ÎN AFECȚIUNI ALE RAHISULUI CERVICAL Din , în urma publicației lui Barre și Lieou asupra sindromului cervical posterior, afecțiunile gîtului au căpătat un rol din ce în ce mai important în etiologia cefaleelor Caracterele durerii de cap din această afecțiune sînt foarte variabile ca intensitate, frecvență și localizare Apare adesea în cursul nopții, trezind bolnavul din somn, aceasta datorită rolului defavorabil al decubitului, prin congestie venoasă, dar și factorilor mecanici Cefaleea mare din cursul dimineții pierde din intensitate o dată cu mobilizarea bolnavului Ca localizare, poate fi în regiunea occipito-parietală, periorbitară, temporală sau îmbrăcînd caractei' de hemicranie Modificări ale poziției capului pot duce la declanșarea durerii și alteori la dispariția ei Adesea durerea de pap iradiază spre ceafă, chiar spre umeri și de-a lungul membrelor superioare’ Durerea poate să fie cu paroxisme, îmbrăcînd carac- Diagnosticul cefaleei * * —w»**~- ?- ■ ■ - ■■ ■ ————» — - * — • '• ’- ~ • -T* - - - - • în toate anemiile primare sau secundare, cefaleea este simptom de înso-alături de alte tulburări ca: oboseală, amețeli, palpitații, dispnee, vîjîituri în urechi, somnolență Examenul clinic și hematologic precizează diagnosticul Caracterele acestei Cefalee constau în următoarele: — este de cele mai multe ori puțin intensă; •— senzație de apăsare surdă, difuză; — localizare în regiunea frontală și temporală; — durata de cîteva ore în fiecare zi și nu permanentă; — se accentuează de regulă seara Cefaleea din sindromul poliglobulic și în special în cursul policitemiei vera este mult mai supărătoare Sînt veritabile algii difuze, în cască, accentuate în decubit și cu senzație penibilă de „cap plin“ sau „cap greu“ supraîncărcat cu sînge, cu valuri de căldură intensă și vertij, mergînd pînă la f simptomatologia complexă, a sindromului Meniere Uneori cefaleea poate fi de tip migrenos Datele clinice, examenul fundului de ochi (vene groase foarte dilatate, hiperemie și edem papilar, sufuziuni sanguine) și examenul hematologic fac diagnosticul ușor Cefaleea poate să se prezinte timp de luni de zile ca simptom unic al unei afecțiuni sanguine (leucemii sau afecțiuni reticulo-endoteliale), ceea ce obligă în astfel de cazuri la un examen hematologic complet i) CEFALEEA ÎN AFECȚIUNI ENDOCRINE ; »*' ■ * Prin dereglarea echilibrului neurovegetativ glandele endocrine pot fi cauză frecventă de tulburări vasomotoare, ducînd consecutiv la cefalee^ Sînt bine cunoscute durerile de cap în cursul disjuncțiilor gonadale De altfel există o evidentă legătură între sindromul migrenos și tulburările ova-ГІбПСе în hipotiroidie, dar în special în hlpertiroidie, cefaleea, adesea cu caracter migrenos, poate fi simptom de debut în diabetul zaharat, sînt mai degrabă nevralgii de trigemen, decît cefalee; adevărată ' ‘ în hipoglicemie, atît spontană,cît și prin supradozare, apare o cefalee puternică, de care medicul trebuie să țină seama în vederea atitudinii terapeutice , Tetania latentă poate să se manifeste la început numai cu cefalee Diagnosticul se va putea pune prin cercetarea semnului lui Chvostek, dar în special a semnului lui Trousseau și a calciului ionic din sînge în tumoarea cromajină, așa cum s-a văzut, cefaleea este de o intensitate foarte mare, adesea singurul simptom care alarmează pe bolnav și care- » determină să consulte medicul Ea însoțește tot timpul criza hipertensiva și are localizare occipitală cu predilecție Diagnosticul cefaleei •fie primul semn de boală II j) CEFALEEA ÎN INFECȚII ACUTE ȘI CRONICE febra tifoidă, tifos exantematic, cefaleea poate să чі de Innffă rlnmts +« л' Yneori de intensitate mare, cu localizare difuză semne de boala In special în gripă, cefaleea poate să fie deosebit de puter-nica, a,yîna localizare frontală cu dureri de ochi la presiunea bulbilor si la privirea în sus ’ * Jhi sifilisul secundar, cefaleea este un semn de mare importantă diagnostică Ea poate fi singura manifestare în acest stadiu al bolii Este vie în special noaptea, dar poate fi și permanentă Examenul sîngelui și lichidul cefalorahidian, precum și anamneza, permit cu ușurință punerea diagnosticului Cefaleea, simptom de însoțire, este banală aprcape în toate stările infec-țioase acute și cronice în multe stări infecțioase, ea poate deveni simptom major Este dificil a înșira nenumăratele eventualități patologice care pot să provoce dureri de cap k) CEFALEEA ÎN INTOXICAȚII «F * • Cefaleea ocupă un loc de frunte în cadrul simptomatologiei multor intoxicații profesionale Cel mai frecvent o întîlnim ca simptom precoce și dominant în intoxicația cu oxid de carbon Durerea de cap este atroce, mai ales în regiunea fronto-temporală, cu o senzație de presiune puternică pe tîmple, însoțită de amețeli, grețuri, vărsături De regulă, cefaleea apare după ce lucrătorul a stat cîteva ore în mediul toxic cu СО Scoaterea, lucratorului pentru cîteva zile din mediul toxic face adesea sa dispara durerea Йе Cunoașterea procesului tehnologic, a noxelor mediului, pricepută și largă utilizare a labo-a rhid U-nei b° se?° ase» deseori cu prognostic sever De-abia^n al doilea benignebsau a^um^hre medi™lui ipoteza unei febre infecțioase S ° t U? e Lfeb^e n ^nfdcțioase Se cunosc suficiente cazuri în care a Y“or ?Miuni grave în majoritatea cazurilor »« TTS? У Г*?d’ c ine etc , au sfirșit după luni de zile cu o limfogranulomatoză malignă cancer visceral tuberculoză, mai ales extrapulmonară, lupo-eritemato-viscerita, histoplasmoză etc Existența deci a unei febre prelungite trebuie să trezească în medic o cercetare „febrilă" a diagnosticului etiologic, cel puțin egală cu anxietatea față de febră a bolnavului însusi FIZIOLOGIA ȘI FIZIOPATOLOGIA TEMPERATURII CORPULUI V • » Căldura animală este unul dintre principalii factori care asigură constanța mediului intern Organele interne sînt mai calde decît periferia, ficatul fiind cel mai cald organ, „focar termogen“ (Claude Bernard) Temperatura rectală este mai mare decît cea bucală, și aceasta, mai mare decît temperatura axilară Temperatura pielii depinde de condiții interne (intensitatea metabolismului, gradul de vascularizație a pielii, evaporarea sudorii etc ) și condiții externe (temperatura aerului, vînt, umiditate, îmbrăcăminte) Există variații nictemerale ale curbei termice fiziologice (vezi fig ) Temperatura variază de asemenea cu vîrsta și cu sexul Ea este mai oscilantă la copil decît la adult și mai coborîtă la bătrîni; crește în jumătatea a doua a ciclului menstrual, scade în momentul ovulației și de asemenea în menstruație Femeile rezistă mai bine la ridicările termice Temperatura pielii femeii este cu , ° mai mare ca a bărbatului La temperaturi atmosferice mai înalte, femeia transpiră mai puțin; într-un mediu mai rece, pielea femeii este cu ° mai rece ca a bărbatului, deoarece la ea con-ducția căldurii este îngreunată de stratul adipos subcutanat mai dezvoltat ° c„ba Wjimw" “™“le l““" ’ '"""‘“X, №« ! ■ M»M Produț»™ Si »™; nism fizic și printr-un mecanism ' ((ornmroglaro chnnwă), dintre rezultanta reacțiilor chimice metaboicJare flzioă) Echilibrul a dură (termoliza)’ este în funcție de f-Wl l«ici i termogenezâ și termoliză asigura izolermia <> Dr, Tr Roșto, Dr Л Schăchler Metabolismul" bazai se realizează In condiții de neutralitate termică a mediului ambiant, adică la temperatura la care organismul are cel mai puțin de luptat Împotriva ■frigului sau căldurii atmosferice ( - ’C bărbați; - ’ C femei) în aceste condiții corpul gol ișl menține fără frison și fără transpirație, echilibrul Intre termoge- neză și termoliză Termoreglarea chimică (termogeneza) comportă discuția factorilor ■care asigură și adaptează raportul dintre anabolism și catabolism Organele principale jale termogenezei sînt mușchii și ficatul în perioada de instalare a febrei (stadium inert- Гас ton care cresc Producerea de căldură Exercițiu muscuiar Frison frig и/ Emoția Jciflamații, infecție Pierderea de că/dură Transpirație, po/ipneie Creșterea circulației s cut • * Scăderea temp ambiante Imbrăcăm/ntea subțire * Creșterea suprafeței radi ante a tegumentelor • Alimentația (acțiune dinamică Specifica a alimentelor) Fig — Balanța termoreglării (după schema lui Du Boisk menii) cantitatea principală de căldură o furnizează mușchii (frison de debut); în perioada de stare febrilă (fasligium), căldura este elaborată îndeosebi prin activitatea ficatului pe socoteala depozitelor de glucide, grăsimi și, mai tîrziu» de proteine» Rolul termogen al ficatului este dovedit de faptul că temperatura se menține un oarecare timp la animalul expus frigului, chiar dacă se paralizează musculatura scheletului prin curara sau prin denervare somatică în condiții de scădere a temperaturii ambiante» izoterm ia se menține în primul rînd prin mărirea tonusului mușchilor scheletului» prin apariția contracțiilor fibrilare sau mioclonico involuntare (tremur) și» de asemenea» prin contracția mușchilor netezi ai pielii (pielea do găină), însoțită de vasoconstricție periferică Hrana, îndeosebi proteinele, care au acțiune dinamică specifică mare» constituie un factor important al termogenezei Dieta proteinică este necesară în climatul rece și, dimpotrivă, contraindicată în climatul cald T e r rn о г в g l a г в a fizică (termoliză) se asigură prin: — radiație ( %), convenție ( %), și conducție g- / — evaporarea apei prin plămîni și piele J v /o’ ЙШімШІіі î -—Jhagnosticul febrei prelungite —t prin urină'^fecale П( Р%) ’'Г'' Corpului a aerului inspirat ( - %) *vap£X*^ pierderea prin (Best Taylor) Z C СаГ ’ ШІеГѴШ în mentinerea «au pierderea căldurii corpului sînt — modificarea temperaturii sîngelui care irigă centrii nervoși- — prin reflexe termoreglatoare plecate de la piele- — prin reflexe de axon; ~ Ppn reacția vaselor pielii la acțiunea excitatoare directă a temperaturii externe оЛ Variațiile volumului sanguin Creșterea temperaturii produce o creștere a volumului de sînge circulant (hipervolemie) atît prin diluție, cît și prin golirea rezervelor splenice, hepatice etc Frigul, dimpotrivă, produce o scădere a volumului de sînge (olighemie) cu hemoconcentrare c) Variațiile vitezei de circulație a sîngelui Corpul radiază căldură în atmosfera mai rece, dar absoarbe căldură într-o atmosferă cu temperatură ridicată în acest ultim caz, importul de căldură este eliminat prin evaporarea pulmonară sau cutanată a apei Transpirația prin sudoare (perspiratio sen-sibilis) trebuie deosebită de perspiratio insensibilis care reprezintă o trecere fizică prin difuziune a apei extravazată din capilare la suprafața epidermului (absorbție epidermică și apoi evaporare) Transpirația este declanșată, atît reflex, prin excitarea termoreceptorilor pielii,, cît mai ales prin acțiunea directă a temperaturii sîngelui asupra centrilor nervoși Deși depinde în mare măsură de intensitatea circulației sanguine cutanate, ea poate apărea însă și în vasoconstricție tegumentară (sudori reci) Transpirația poate fi și rezultatul influențelor psihice sau neuro-endocrine,* în afara afecțiunilor infectioase Activitatea glandelor sudoripare este stimulată de muscarină, pilocarpină, acetilcolină și inhibată de atropină Acetilcolină este excitantă prin acțiune^ directă, similară acțiunii muscarinei și, de asemenea, prin acțiune reflexă asemănătoare acțiunii nicotinei (Coon și Rothman) Adrenalina nu are acțiune excitantă sudonpara hrgo-toxina nu paralizează secreția sudorală Aceste fapte contravin în general strucim n morfologice de tip simpatic a fibrelor nervoase care asigura inervația glandelor sudoripare (Konradi) MECANISMUL TERMOREGLĂRII Centrii nervoși Clinele decorticat, deși co™plmStX iar polipneea mai tardivă la încălzire L t ’ , calea fibre-],in măduva spinării, prin intormeiliu a o simpatic și do asemene E^cita simpatică produce creșterea tem) era tuni P (,atal)olisImilui Gonconute prin descărcare glucidică hepatica ș s • * Dr Trj RoșCa, Dr \A ^Schâchter И termii tahicardie-, «vasoeonsttioție periferică, piloerec ție, hiperglicemifc, transpirație cleioasă §i modificări hematologice (leucocitoză) Perioada de defervcscență și convalescență «•orespunde unei parasimpaticotonii: hipotensiune, bradicardie, transpirație fluidă, vaso-•dilatație periferică^ hi^otermie; metabolism bazai scăzut, predominanța anabolismului hiboghcemie, limfocitoză și eozinofilie Cercetările școlii lui W L Hess au demonstrat к Ш- Ж > A * A A A Jbk Â # Л - ~ Й * ffL hipotermie, fapt care l-a determinat pe Hans Horst Meyer să vorbească de „centrii" si patici de căldură și „centrii" parasimpatici de răcire ' Experimental, se pot distinge în hipotalamus două zone funcționale (Ramson, •chiazmei optice și sub comisura anterioară) intervine în pierderea de căldură și coor-vasodilatație, transpirație și poliprree Distrugerea acestei zone este urmată de dispariția facultății de rezistență la temperaturi înalte Experimental pe animale, și în •observație clinică la om, distrugerea hipotalamusului anterior este urmată de hiper-’ lortale ' „ Hipotalamusul posterior intervine în corectura pierderilor de căldură, adică pune în funcție mecanismele de protecție împotriva frigului Lezarea clinică sau experimentala, bilaterală, a acestei zone produce hipotermie și scăderea accentuată a metabolismului Răcirea unui astfel de animal este urmată de vasoconstricție dar fără frison Hipotalamusul posterior cuprinde centrul superior simpatic și exercită un rol •deosebit asupra tonusului muscular, tonusului pilomotorși sudoripar și a tonusului vascular cutanat, probabil pe căile tectospinale și rubrospinale (Houssay) Secțiunea înapoia tuber cinereum-vAviÂ transformă animalul homeoterm în poichi-Joterm ’ întreținerea tonusului funcțional al centrilor nervoși se face pe căile* sensibilității generale, pe calea temperaturii sîngelui și prin influențele hormonale (tiroidă, hipofiză, •suprarenale) t • , \ Importanța sistemului nervos simpatic ca factor de reglare periferică a izotermiei este dovedită experimental Excitația mecanică („injecția calorică") a corpilor striati nu mai produce creșterea metabolismului și deci febră la animalele denervate simpatic •(Orbeli și Tonkin) Pentru transformarea completă a unui animal homeoterm în animal poichiloterm -este necesară o denervare simpatică, care să intereseze atît ganglionii simpatici •spinali, cît și glandele suprarenale Există disociere în realizarea termoreglării fizice și chimice pe însuși teritoriul -conducerii simpaticului Astfel, distrugerea întregului lanț simpatic sub hitîiul segment dorsal și denervarea totală simpatică a suprarenalei este urmată de pierderea te moreglării fizice, cu păstrarea însă a termoreglării chimice Urmează deci o creștere a oxidațiilor, în scopul compensării marilor pierderi de căldură în același timp crește și catabolismul proteinic în aproximativ aceeași măsură ca și arderile totale (Grafe) Secțiunea făcută la nivelul celui de-al V-lea segment cervical suprimă și termoreglarea chimică Apar arderi exagerate ale proteinelor, fără creșterea corespunzătoare a metabolismului general, ca și cum pierderea termoreglării chimice ar interesa numai metabolismul proteinelor (Sturm) Factorul endocrin Se cunoaște efectul calorigen al tiroxinei și adrenalinei Expunerea la rece produce tahicardie (excitație simpatică) pe inima denervată datorită descărcării de adrenalină Acțiunea calorigonă adrenalinică este promptă, dar de scurtă durată Administrarea do hormoni corticosuprarenalieni mărește rezistența la frig Secreția de tiroxină crește de asemenea în expunerea la frig Serul animalului -expus la frig, injectat altui animal aflat în condiții termice normale, produce creșterea metabolismului Efectul nu se mai observă dacă animalul expus la frig este tiroidec-tomizat în prealabil în blocarea termoreglării chimico prin secțiunea simpatică cervicală, secreția tiroidiamă reușește să asigure un oarecare răspuns termic la răcire Pe •de altă parte, în tiroideetomia totală sau în atiroidismul mixedeinatos, termoreglarea chimică nervoasă continuă să funcționeze, asigur hui o tormogoneză, deși subnormală, totuși suficientă proceselor vitale Efectul calorigen al tiroxinei este întirziat, dar persistent La șobolanii expuși la frig timp du m ii multe săptămîni se produc hiperplazia tiroidei și creșterea metabolismului în același experiment, dacă se practică hipofizec-tomia sau secțiunea tijei pituitaro (Uotila), nu numai că nu mai apare hiperplazia tiroi- zi modificări hematologice (leucocitoză) Perioada de defervcscență și convalescență I •dilatație periferică^ hipotermie; metabolism bazai scăzut, predominanța anabolismului că excitarea simpatică crește temperatura, în timp ce excitarea parasimpatică produce patici de căldură și „centrii" parasimpatici de răcirea Barbour) Hipotalamusul anterior (zona supraoptică și preoptică, dinaintea și dinapoia r •donează procesul de inhibare a termogenezei încălzirea (pisică) acestei zone produce vasodilatație, transpirație și poliprree Distrugerea acestei zone este urmată de dispariția facultății de rezistență la temperaturi înalte Experimental pe animale, și în — —Diagnosticul fibrei ptklunglfe e? & acțiunea plff’inUrmS h?botalamu ului ®^d?sc că **”-h reacție febrili tj», S " ,un malele fara tiroidă au pielea гесё?hipotermie * L‘ PATOLOGIA TERMO REGLĂRII , V / •• / • ' * mecanisinul țermoreglării este intact, în anumite limite ale temperaturii ■ambiante, ale efortului fizic, sau emotiv, termogeneza și termoliza se echilibrează, astfel incit mențin izotermia Modificările brutale ale temperaturii ambiante (băi foarte calde sau reci) sau munca fizică intensă produc schimbări reacționale metabolice și m irigația pielii care pot explica creșterea sau scăderea temporară a temperaturii Dacă temperatura exterioară depășește un anumit punct critic, așa fel încît termoliza maximală să fie depășită, se produce insuficiența funcțională a țermoreglării, decornpen-sarea termolizei prin supralicitare Fenomenul este’ denumit „stază calorică și reprezintă o hipertermie, care nu are nimic comun cu starea propriu-zisă de febră Staza calorică se întîlnește în: șocul caloric (insolație, accidente profesionale), în așa-zisa „febră de țipăt a sugarului și a copiilor mici, în febra „de sete sau de sare a sugarilor, minerilor etc , datorită insuficientei ingestii de apă sau alimentației excesiv de sărate (A Sturm) în afara fenomenului de stază calorică, hipertermia prin patologia termolizei, de această dată organică, se mai poate întîlni în: arsuri întinse, ihtioză accentuată sau lipsa congenitală a glandelor sudoripare în aceste cazuri orice activitate fizică, cit -de minimală, în condiții de creștere a temperaturii ambiante este urmată de hipertermie pînă la — °C Spre deosebire de hipertermia simplă, febra sau hipertermia febrilă (Hațieganu) reprezintă o reacție complexă a organismului, la baza căruia stă dereglarea termoge-nezei îndeosebi, legată de modificarea metabolismului Febra este un sindrom în care coexistă hipertermia cu alterarea stării generale, simptome dispeptice, simptome generale (astenie, tulburări ale somnului), tulburări vasomotoare Infecția constituie indiscutabil cauza majorității stărilor febrile Există însă anumite febre acute și pasagere sau, dimpotrivă, stări subfebrile și prelungite de natură neinfecțioasă Febrele neînfecțioase pot fi: i — febre neurologice : tumori diencefalice, hidrocefalie interna, hemoragii ale ventriculului al III-lea,°hemoragii subarahnoidiene, scleroză talamică sau a corpilor stnați, febra postencefalografică, febra operațiilor pe creier etc , — febră endocrină, Bascdow, hiperestrogenie; прогон aseptice medicamentoase,’ Jostoperator); prin resorbția de hematoame sau hemoragii interne; hemoglobinurie paroxistică; С(Л întîlnește în afectiu- nile neuroendocriniene fruste de tipul sindromului tiroovauan sau in cacuui — febră medicamentoasă: proteinoterapie, alergie modicamontoasă (aspiri midon, saridon etc ) Injecțiile■ in ravonoaseci ^E^^^^nt Purgativele Cocaina și cafeina în administrare prelung ită• âcțioumă și stricnina, muscular și prin hemoconcentraro într-un Л nl eă a oxidațiilor urmează legea acceleraiu Im « sftu chiar la triplarea vitu «are creșterea temperaturii cu un grad duce la o ■ Dr Tr Roșea, Dr A Schâchter reacțiilor La febra de °C metabolismul crește aproximaitivcu ; crește oină la la °C ptnă la — % Dacă febra (îndeosebi cea infecțioasa) se pre-lunueste timp îndelungat (exemplu febră tifoidă), valorile absolute ale oxidații or scad treptat apropiindu-se de normal Explicația rezidă în starea de subnutriție, care are Xprn‘metabolismului o acțiune inversă celei exercitate de toxina microbiana asupra CentrMetaboîîsmuf de febră trebuie considerat în esență ca un metabolism de „foame* (Grafe) Exagerarea oxidațiilor are loc pe seama grăsimilor și hidrocarbonatelor, contribuția proteinelor liinitîndu-se la — % In febrele grave infecțioase, acute, meta-holismul de febră se caracterizează prin creșterea selectiva a dezintegrării proteinelor, „dezintegrare toxogenă a proteinelor (Naunyn) Aportul alimentar crescut de glucide reușește să limiteze în oarecare măsură dezagregarea proteica cit timp ficatul se menține funcțional normal în febrele grave infecțioase, în care alterarea funcționa a hepatică este de regulă, efectul de cruțare glucidică este minimal, indiferent de aport Fned-rich Miiller și școala lui au demonstrat că minimumul de proteine, adica pragul pro-tidic în aport alimentar sub care nu se poate coborî, oricît de mare ar fi aportul de alimente neazotate, este crescut în stările febrile infecțioase, proporțional cu, gravitatea infecției în infecții severe pot fi distruse între și g proteine zilnic De aici rezultă necesitatea administrării de proteine în alimentația bolnavului febril Apariția și intensitatea febrei în bolile infecțioase este condiționată de integritatea aparatului termoreglator Ipoteza genezei periferice a febrei prin acțiunea toxinei microbiene asupra țesuturilor și protoplasmei celulare (Barbour, Bogomqleț, Naunyn} a fost infirmată experimental La animalele homeoterme la care s-a secționat măduva cervicală sau măduva dorsală superioară, inocularea de substanțe microbiene nu produce febră și nici ascensiune termică, așa cum se întîmplă în același experiment cu animalele poichiloterme Starea funcțională a scoarței cerebrale are de asemenea importanță asupra caracterului reacției febrile (durată și intensitate) Aceste fapte experimentale’ explică scăderea febrei în evoluția unui proces infecțios în care apar leziuni toxice nervoase sau insuficienta reacție termică la cei cu un’aparat nervos de termoreglare deprimat funcțional (bătrîni, uremiei, stări de acidoză, comă, administrare de antipi-rină, salicilat, alcool, morfină, barbiturice etc ) în explicarea intensității reacției febrile trebuie ținut cont și de particularitățile de recepție ale regiunii respective din organism, în care se desfășoară procesul patologic Astfel, hîpertermia accentuată din cursul inflamațiilor articulare se explică prin bogăția analizorului periferic articular Dimpotrivă, inflamațiile nesupurative acute renale, hepatice și viscerale în general se caracterizează prin subfebrilitate sau chiar afebri-litate Acțiunea antipireticelor Antipirina, aspirina, salicilatul coboară temperatura în febră prin creșterea termolizei Chinina acționează antitermic prin inhibarea oxida țiilor celulare Efectul acestor substanțe este în funcție de volumul de sînge circulant în sistemul de radiere tegumentară Se pare că, în plus, aceste substanțe produc o ușoară hiperglicemie, care intervine prin mecanism osmotic în atragerea apei în sistemul vascular și, deci, apariția hipervolemiei Morfina, alcoolul, anestezicele generale, reduc febra atît prin acțiunea deprimantă asupra centrilor termici, cîl și prin hemodiluție și vasodilatație superficială (Best-Taylor), Importanța biologică a febrei Bolul po care îl joacă febra în procesele de apărare este insuficient elucidat în orice caz, ridicarea temperaturii corpului în cursul bolilor infecțioase este un indiciu al reactivității (Pavlov, Bogomoleț etc ) febra moderată nu este dăunătoare prin ea însăși; dimpotrivă favorizează autoapfirarea organismului, fapt demonstrat experimentai: — hipertermia provocată la șoareci prin menținerea lor timp de săptămîni într-o atmosferă de ° F a fost suportată fără efecte nocive; J i animalele injectate cu anumite microorganisme boala are o evoluție mai blîndă, dacă temperatura este ridicată în mod artificial la °C' ~ supraîncălzirea moderată favorizează elaborarea diferiților’anticorpi Rezistenta păsărilor a infecțiile piogenice obișnuite este datorită temperaturii lor ridicate Febrele artificiale, prin hoteroproteino sau inoculare malarică, reprezintă factori terapeutici importanți în patologia umană, Același rol terapeutic util cu efect letal asupra microorganismelor, îl are și fizioterapia locală Alporn și Anicikov au descris citare, asupra elaborării de luilic^nP '? ' acțiv*tăpi fagocitare, leucocitare și histio-’lc°*'?-l° iroflco otc-b Scăderea!а”ЖпЛТ ІипсѴі о г trofice (acț iune favorabilă în =lT„î„b«»^b«-t~ Ы«і™й procesele de oxidațle ^ЙГЙилЯЙГ' і'ЖЕЗЗЙЙГ ’“ CLASIFICARE FIZ OPATOLOGICĂ A HIPERTERMIEI HIPERTERMIE SIMPLĂ (Patologia primară a termolizei) FUCȚIONALĂ (Staza calorică) — Șocul caloric — „Febra de sete — „Febra“excesu-lui de sare ORGANICĂ (Patologia pielii) — Arsuri întinse — Ihtioză — Absența congenitală’a glandelor sudoripare HIPERTERMIE FEBRILA (FEBRA) (Patologia primară a termogenezei) * p INFECȚIOASĂ NEINFECȚIOASĂ (Proteinoliză) — Neurologică — Endocrină — Toxică — Heteroproteica (resorbție etc ) CLINICA HIPERTERMIEI trebuie tinut seama > stabilirea diagnosticului unei stări febrile considerații: Pentru de cîteva Creșterea în frecvență a unor sindrome febrile, mai puțin cunoscute: boli ale sistemului reticulo-endotelial, afecțiuni virotice, parazitare mico-tice, periarterită nodoasă etc Trebuie reținută existența unor așa-zise „boli noi“ (toxoplasmoza umană, histoplasmoză etc ) Existența într-o proporție apreciabilă de forme atipice, larvate, oligo- simptomatice ale multor afecțiuni Aceste aspecte generează adesea cele mai multe erori de diagnostic Manifestarea clinică a multor tumori maligne în perioada de debut, numai cu stare subfebrilă sau febrilă, fără nici o semnătură patologica caracteristică la examenul clinic sau la examene de laborator obișnuite Data fiind frecventa tumorilor maligne în general, și importanța considei abilă a diagnosticului precoce , medicul trebuie să suspecteze o neoformație on de C!‘V n CIX op S m e“ ÂuS țtat boli contagioase pol Îmbrăca omXtadine do forme mult deviata de la t pul elas e al boln respective ;P i „nor stări febrile trebuie avute în în ultima vreme, în diagnosticul unor i J tul cwbei ГеЬгПе> evidență modificările ce survin n sinip uneor“ abuzivă a diferitelor anti-în special după ^тШІХГьог^опаІе (cortizon, ACTH) din prima zi de biotice sau a medicamentelor Honnona ț ІЫ mter- boală, înaintea stabilirii diagnos , „ nl]’raai poate conta pe un anumit aspect, nare asemenea cazuri în care те i ' care să- îndrepte spre un al curbei febrile și pe o simptomatologie anumit® , diagnostic — Diagnosticul clinic, voi I Dr Tr Roșea, Dr Д Schăchter ^T -t- - - „ , , ■ ■■*■ ■ i и ■— —— ibi ■■■iiiie ■ —«*«■ «■—■or «rwii ai i b™™ simptomatic îmbrăcînd aspecte renale, cardiace, meningiene } ă veohe inactivă, mult cu cît o febră tifoidă poate să activeze o tubcicui Dr Tr Roșea, Dr A Schăchter b) Pneumopatiile pirotice au adesea un debut insidios cu febră, uneori de aspect difazic, fără frison și în general cu simptome discrete (tuse uscată, dureri de cap, dureri lombare, astenie pronunțată, dureri toracice retrerster-nale) Rareori însă, debut brusc cu febră mare — °, dispnee la cele mai mici eforturi, adinamie, tuse chinuitoare, neîntreruptă In alte cazuri, simptomatologia poate fi atît de redusă îneît boala este descoperită întîmplător sau la un control radiologie Acesta arată opacități variate ca aspect, cu densitatea redusă, de vată, neacoperind trama pulmonară, care este constant accentuată Forma hilară este cea mai frecventă (în % din cazuri), în forma cu infiltrații în parenchim, opacitățile sînt unite cu hilul prin benzi neregulate, mai ales în lobii inferiori (spre deosebire de tuberculoză, unde opacitățile sînt localizate mai mult în lobii superiori) Leucograma poate fi normală sau cu leucopenie și limfocitoză (vezi pneumopatii acute) c) Febra Q (Queensland) este produsă de o rickettsie, cunoscută și în țară la noi; se prezintă ca un sindrom gripal cu debut acut, temperatură — °, cu cefalee violentă, dureri musculare și fenomene dispeptice Semnele pulmonare încep între a -a, a -a zi, constînd în: tuse seacă, dureri toracice, iar stetacustic, raluri și frecături pleurale discrete și fugace La examenul radiologie se constată infiltrații pulmonare în toate cazurile, identice cu infiltrațiile din pneumonia virotică La examenele de laborator apare o leucocitoză sau leucopenie cu o viteză de sedimentare ușor crescută Diagnosticul se precizează prin seroreacția de aglutinare, pozitivă în a -a — a -a săptămînă, și prin inocularea sîngelui la șoarece și cercetarea rickettsiei în splină în general, diagnosticul diferențial se face cu pneumoniile virotice d) Actinomicoza pulmonară este o afecțiune rară, cu subfebră prelungită, însoțită de dureri toracice, tuse, expectorație rău mirositoare, cu granulații fine galbene, uneori sanguinolentă Baciloscopia este negativă; în schimb se găsesc spori de actinomices în spută Radiologie, opacificări cu contur difuz, de intensitate redusă, ocupînd porțiuni însemnate în lobii inferiori sau în apropierea hilului De la nivelul opacificării pleacă spre periferie umbre liniare, asemănătoare cu acelea ale sifilisului pulmonar Frecvent, reacție pleurală Intradermoreacția este pozitivă, cu un filtrat concentrat de culturi de actinomices lizate spontan (actinolizat) e) Distomatoza pulmonară, întîlnită în țările din Orientul îndepărtat, este produsă de o larvă din genul Paragonimus Clinic, evoluează cu subfe- * prelungita,^ tuse, mici hemoptizii Examenul clinic nu decelează modificări, în afară de o frecventă reacție licliidiană pleurală ș peritoneală Radiologie, se constată aspecte variate, infiltrative, nodulare sau cavitare In leucograrnă eozinofilia poate atinge valori de — % în spută se săsesc ouă de larve , f) Toxoplasmoza pulmonar^ este răspîndită po tot globul și semnalată Șl în țară la noi; toxoplasmoza se datoroște unui protozoav (i\ sandii) care produce o zoonozfi la clini sau pisici, transmisibilii la om Există transmitere și de U mamă la făt, prin placentă (formă congenitală) La adulti boala se manifestă eu lebră prelungită, simptome encefalomielitioe, I însoțită de dureri toracice, tuse, expectoratie rău mirositoare, cu granulatii А* T «W A — S se găsesc spori de actinomices I inferiori sau în apropierea hilului De la nivelul opacificării pleacă spre periferie umbre liniare, asemănătoare cu acelea ale sifilisului pulmonar Frecvent, reacție pleurală Intradermoreacția este pozitivă, i -SEVEROVA E — Medicina sovietică, , nr JL p — I TAR ЕЕ V E M — Sovetskaia medițina I VESELKIN P V — ЛгЛ /'и patologhii, , nr SCHERF BOYD I I SFART T — Medicina internă, , nr , p — , TAREEV E M — Sovetskaia medițina, , nr THEODORESCU B si colab — Viața medicală, , nr , p VESELKIN P V - Arhiv patologhii, , nr ZONNENREIH S — Viața medicală, , nr , p ^ — Diagnosticul amețelii DIAGNOSTICUL AMEȚELII Amețeala sau vertijul este o senzație particulară de rotire a obiectelor în bolnavului, mai rar cea de rotire a însuși bolnavului Uneori în loc de această amețeală giratoare bolnavul are numai impresia unei deplasări într-un anumit sens (vertical sau orizontal) Amețeala concepută astfel nu trebuie confundată cu senzația de slăbiciune, de nesiguranță, de văl în fața ochilor, pe care bolnavii o numesc impropriu vertij și care se numește falsa amețeală Amețeala se însoțește deseori de o serie de alte tulburări cum sînt: grețuri, vărsături, zgomote în urechi, surditate de grade diferite, paloare, anxietate etc , iar în crizele mari pot merge pînă la căderea bolnavului Amețeala adevărată este legată de o afecțiune a aparatului vestibular sau a centrilor nervoși vestibulari și a căilor nervoase, care asigură funcția de echilibrare și orientare în spațiu a corpului NOȚIUNI DE ANATOMO-FIZIOLOGIE I * Aparatul vestibular face parte din urechea internă, fiind format din utriculă, saculă și canalele semicirculare Utriculă și sacula indică poziția capului în spațiu, prin jocul otoliților a căror deplasare determină o serie de incitații, care sînt culese de arboriza-tiile nervului vestibular Canalele semicirculare constituie un organ cinetic care informează asupra mișcărilor capului prin curenții care iau naștere în endolimfă Fibrele nervoase care pleacă de la aceste niveluri fac sinapsa în ganglionul lui Scarpa, de unde formează nervul vestibular Prin conductul auditiv intern și spațiile subarahnoidiene acesta atinge trunchiul cerebral la nivelul șanțului bulbo-protuberen-tial si se termină în nucleii vestibulari: median, Behterev, Deiters Centrii vestibulari au o serie de conexiuni, importante de cunoscut, deoarece explică o serie de tulburări asociate: Cu vermisul cerebelos , w i , Cu coarnele anterioare din măduva spinării prin fasciculul vestibulo-spmal Cu nucleii vagului din bulb , • Cu nucleii nervilor oculomotor comun și oculomotor extern Cu cortexul lobului temporal FIZIOPATOLOGIE n în Piînrfionarea aparatului vestibular va determina senzații false, în contradhîțieГсі'circumstanțele exterioare Această discordanță creează amețeala adevărată, caracterizată prin du/лаde m’șcarm la nivelul canalelor semicir- în mod normal or ce m șc scrie do incitații care, transmise pe căile descrise, culare prin intermediul endo m d teP^in& reflex mișcările trunchiului și informează asupra nou poziții a coipuiui membrelor necesare Pentr' Jn''^nivelul canalelor semicirculare, de la nivelul fibrelor în stare patologică, de la niv^-centrii vestibulari, pot pleca incitații nervoase care pleaca de aici, n cjli)il)ru]’consecutiv Totodată, prin falsa infor-care creează iluzia de mișca re - Л orico incitație patologică plecată din aparatul vestibulari sau chiar din aoaști О П Г , " Dr Gh Safirescu determina o alterare în succesiunea mișcărilor, descrisă sub numele de „ataxie vesti-bularâ sau labirintica" Spre deosebire de alte ataxii, în suferințele vestibulare nu este vorba de mișcări dezordonate, ci de o deviere lentă și regulată a membrelor către par-tea în suferință Această deviere este accentuată de închiderea ochilor In sindromul Мёпіёге care este tipul reprezentativ al afecțiunii aparatului vesti-bular, amețeala este însoțită și de tulburări cohleare (zgomote în urechi, diminuarea auzului etc ), de senzația de rău, de slăbiciune greu de definit, asemănătoare răului de mare Foarte adeseori apar grețuri și vărsături de intensitate deosebită în majoritatea cazurilor se adaugă o stare de anxietate legată de sentimentul de nesiguranță, care obligă la oprirea din orice activitate De multe ori după vindecarea afecțiunii pacienții rămîn cu această anxietate, care poate realiza adevărate fobii (mai’frecvent agorafobie) ETIO-PATOGENIE Amețeala poate să apară în orice moment și în cele mai variate condiții: în somn, cu ocazia unei mișcări a capului, a corpului sau numai a globilor oculari Durata unei crize vertiginoase este variabilă de la cîteva secunde sau minute, la — zile Precizarea în cadrul tuturor acestor fenomene a iluziei de deplasare, fie giratoare, fie într-un anumit plan, permite a se eticheta această suferință drept amețeală adevărată în cadrul acesteia se disting: — o amețeală de origine periferică, cu localizarea afecțiunii la nivelul labirintului sau al nervului vestibular; — o amețeală de origine centrală, cu sediul leziunii la nivelul centrilor; — o amețeală reflexă în care nu se poate găsi nici o leziune la nivelul sistemului vestibular ’ • în afară de aceasta se mai distinge falsa amețeală, în care caz bolnavii se plîng de o serie de tulburări foarte variate: senzație de dezechilibrare, stare de rău, se asociază și cohleare de o serie de tulburări foarte variate: senzație de dezechilibrare, tendință la lipotimie, tulburări oculare, tulburări psihice I Amețeala de origine periferică Are două forme: Sindromul labirintic periferic total, în care pe lîngă amețeală tulburări cohleare (zgomote în urechi, surditate de grade variabile) Sindromul labirintic periferic disociat cu absența tulburărilor în aceste cazuri explorarea instrumentală a labirintului pune în evidentă tulburări de excitabilitate: fie hipoexcitabilitate (în caz de leziuni deficitare), fie hiperexci-tabilitate (leziuni iritative) Sindromul labirintic total cuprinde semnele clasice: amețeală, zgomote în urechi, surditate, grețuri, vărsături, care asociate formează sindromul Mtnibre în cadrul acestuia se individualizează o formă endolabirintică, fie de tip distructiv (inflamații locale, traumatisme, hemoragie sau tromboze în teritoriul arterei auditive interne, cauze toxice), fie de tip iritativ în aceste cazuri amețeala apare de obicei în crize foarte intense, separate de perioade de acalmie, mai mult sau mai puțin complete în cadrul acestei forme, tipul reprezentativ este sindromul Мёпіёге, în care sînt reunite cele trei grupuri, de tulburări: vestibulare, cohleare și digestive Sindromul Măniăre ar fi determinat do modificări în tensiunea endolimfeî, cu polietiologie (hemoragii, fenomene alergice) De acesta trebuie distins sindromul pseudo-Menibre cu un tablou clinic asemănător însă în care tulburările cohleare lipsesc sau sînt foarte atenuate în etiologia acestui tip de amețeală s-au citat: fenomene alergice, cu edem labirintic; intoxicații acute (alcool, tutun); tulburări circulatoare Dintre cauzele locale, cele mai frecvente sînt afecțiunile urechii medii, catar tubo-timpanic Prin lezarea nervului vestibular se creează sindromul retrolabirintic în cadrul acestuia se descrie o formă pură, asociată do obicei cu o meningită concomitentă, meningo-nevrită în special sifilitică, mai rar în febra tifoidă, parotidită epidemică, herpes zoster, T* Diagnosticul amețelii »riii°lezare'ii” Care ?e, realizeaz' - diferite sindrome neurologice n o • ? formațiuni din spațiul ponto-cerebelos sau trunchiul cerebral •vpcHhn'brS întlc d l s о с i a t este caracterizat prin atingerea înfnviratn n ™ +^U iata&ritatea aparatului cohlear Este determinat de inflamatii, intoxicații, excepțional de traumatisme ’ Alneteala de origine centrală Este determinată de leziuni în căile vestibulare •cențiale In aceasta varietate senzația de deplasare este mai puțin netă (adesea în plan vertical sau orizontal), cu predominarea unei senzații de dezechilibru care poate ajunge pina la imposibilitatea de a merge De obicei nu se însoteste de tulburări ale auzului ’ ' Amețeala de origine centrală se poate prezenta în două forme: un tip distructiv, în •cazul situării leziunii pe căile vestibulare, sau un tip iritativ, în cazul unei leziuni de vecinătate H^ Amețeala reflexă în aceste cazuri amețeala adevărată nu poate fi pusă la îndoială însă nu este legată de o leziune a labirintului, ci de o reflectivitate exagerată Labirintul reacționează la incitații la care în mod normal nu ar surveni nici o tulburare Se vor eticheta drept vertij reflex cazurile care îndeplinesc următoarele condiții: — apariția amețelii în circumstanțe care în mod normal nu produc nici o tulburare; — nu se găsește nici un semn de atingere a labirintului, a nervului vestibular •sau a centrilor Amețeala reflexă poate fi foarte intensă, ajungînd pînă la cădere, și apare în crize scurte cu tendință la repetiție Bolnavii descriu foarte variat impresia de mișcare: fie de ridicare rapidă, fie de cădere în gol, fie ca o lateropulsie rapidă în cursul mersului De obicei nu sînt tulburări ale auzului Amețeala este însoțită frecvent de o serie de simptome asociate: greață, vărsături, transpirații reci, alteori tendințe sincopate cu senzație de teamă, de groază de a reapărea Bolnavul fiind impresionat în special de fenomenele asociate, senzația de amețeală este trecută cu vederea și insistă mai mult asupra simptomelor din urmă Amețeala reflexă are particularitatea de a apărea aproape totdeauna determinată de o aceeași cauză declanșantă pentru un același bolnav O cauză provocatoare frecventă o constituie modificarea bruscă a poziției corpului sau a capului, alteori coborîrea unei scări, un mers mai repede etc Excepțional poate apărea și în repaus Tulburările hormonale pot determina amețeala reflexă, fie prin tulburările metabolice din cursul dezordinilor endocrine, fie direct, în urma hormonilor în exces De asemenea intoxicațiile cronice, accidentele medicamentoase sau profesiona e provoacă grade variabile de amețeală reflexă IV Falsa a Cel mai frecvent bolnavul are tulburări de echilibru, la lipotimie, tulburări vizuale etc JV Falsa amețeală Stări pe’ care bolnavul le prezintă ca amețeală, însă la o ana-Ш Si amănunțită lipsite șekțla d a plaaa™ ,££ «g» m iipotimi^ гиіпиггич v ^паи posibilitatea unei amețeli adevărate prin interogatori Setarea semnelor spontane de dereglare labirintică, cercetarea mstrumen- DupTpXha^a ‘unui fals vertij se va căuta boala care poate determina aceste stări: Anumite tulburări ps ih « Tolnavul^'o are ori de cîte ori se „ Л htS”^n^șreTgof cîTd^re reprezentarea pur psihică a posibilității * cădea, uneori chiar cînd vede oîn care bolnavul are ЖЙ fupăcaro a determinat un vertij adevărat, bol-’SV°) ’StS, « ** 'П'Рге"а -că nu se poate ține în picioare cortexului central (difuză sau localizată) Encefalografia poate arăta o alrohe a cor ext e r и - T ulb ur ări al e с и no șt t n f nul cliniq precizează diagnosticul A « a) Tulburări circulatoare bolnavul are tendințe lipotimice pma — Puls lent permanent (bloc a—v), m fla pierderea cunoștinței - ni în care exame- Dr Gh Safirescu — Stenoza aortică: sincope do efort — Bradicardii după digitalizare exagerată — Tahicardii: flutter cu alură ventriculară rapidă, tahicardie paroxistică, tahi-aritmie — Modificări tensionale bruște: — în hipertensiunea arterială amețeala se pierde în mijlocul altor simptome — în hipotensiunea ortostatică, în care falsa amețeală este determinată de trecerea din poziție culcată la cea ortostatică, sau apare spontan în ortostatism S-a descris o hipotensiune ortostatică cerebrală izolată, pusă în evidență prm măsurarea tensiunii la nivelul arterei centrale a retinei, în decubit și în picioare șp care poate provoca, fie vertij adevărat, fie vertij fals — Hipotensiunea din cursul sau convalescența unei boli infecțioase, din stările de* subnutriție, hiposuprarenalism, anemie De asemenea, stările de șoc hemoragie, hemoragii digestive, ruptura de sarcină, extrauterină etc Toate acestea pot determina stări de slăbiciune, tendințe ]a lipotimie, greșit etichetate drept vertij b) Stări morbide de excitație vagală excesivă pot provoca tendințe sincopale Acestea se pot întîlni: — în afecțiuni digestive: colici veziculare, aerogastrie, a'erocolie; — în afecțiuni reno-ureterale: colici nefritice; — în acte fiziologice: micțiune, defecație In formele minore de epilepsie cu absențe și chiar cădere se poate crea confuzia? cu diferite modalități ale amețelii , ’ , • Durata scurtă, tendința la repetiție și în special amnezia acestor tulburări îndrumă diagnosticul, care poate fi întărit prin electroencefalografie Hipoglicemia de diferite cauze, în formele sale medii sau minore, creează posibilitatea de confuzie: absența, mimica automatică, afirmația bolnavului că-i fuge pămîn-tul de sub picioare, false acuze vertiginoase, greață etc Diagnosticul este ghidat de apariția acestor fenomene pe nemîncate, însoțite de o* senzație de foame imperioasă, transpirații și de dispariția tuturor acestor fenomene prin, ingestia de zahăr Certitudinea este furnizată de dozarea glicemiei, priza de sînge făcîndu-se la ora? cînd apar de obicei aceste incidente Aceste stări se pot întîlni în cazul tumorilor de pancreas (în special adenom), în adenocarcinom hepatic, de asemenea la subnutriți, la bolnavi cu regim dezechilibrat- EXAMENUL BOLNAVULUI * In timpul crizei vertiginoase examenul bolnavului este foarte penibil și se va limita la studiul tulburărilor spontane a) Senzația de amețeală propriu-zjsă Este esențial de a preciza senzația de deplasare, fie giratoare, fio în unul din cele trei planuri ale spațiului,, eît și eventualele fenomene accesorii: grețuri, vărsături, diaree, paloare,, sudori, lipotimie, anxietate; se vor cerceta și eventuale fenomene cohleare, zgomote în urechi, surditate etc b) Nistagmusul, Nistagmusul constă dintr-o serie de secuse ale globilor oculari, o oscilare mai mult sau mai puțin rapidă Se compune din doi timpi: o mișcare lentă către partea lezată și o mișcare bruscă către-partea opusă (sănătoasă) Nistagmusul se denumește după sensul seousei rapide, deci un nistagmus vestibular bato do partea sănătoasă în leziunile deficitare secusa lentă este îndreptată către partea sănătoasă Nistag» musul vestibular trebuie deosebit do alte varietăți Diagnosticul amețelii bilateralWtogWfWMZ ^lziol°sic aPare în Poziție extremă a privirii și este — Nistagmusul de fixație apare în efortul de fixație (leziuni oculare) — N^tagmusul paralitic, determinat de paralizia unui mușchi ocular Nistagmusul voluntar durează cîteva minute și dispare, ceea ce permite sa se depisteze simularea Лistagmusul minerilor atinge maximul clnd privirea este îndreptată în sus* i r După constatarea existenței și a originii vestibulare, se va cerceta intensitatea nistagmusului Gradul I — nistagmusul apare numai în poziție extremă a privirii de partea secusei rapide Gradul al II-lea — vizibil în privire directă Gradul al III-lea — nistagmusul este prezent și în privirea de partea oscilației lente Nistagmusului i se mai descrie și o formă: rotator, orizontal, vertical,, cel mai frecvent fiind cel rotator-orizontal Uneori apare numai într-o anumită poziție a corpului sau a capului — Nistagmusul de poziție Acesta, ca și amețeala, apare odată cu luarea poziției incriminate, dispare după cîteva minute și se reproduce după întoarcerea în poziție inițială în căutarea nistagmusului de poziție este bine ca medicul să se lase ghidat de bolnav, care-și cunoaște mai bine poziția c) Deviația spontană a indexului Se face în același sens cu oscilația ‘lentă a nistagmusului d) Dacă este cazul (tulburări cohleare) se va face și cercetarea acuității auditive: zgomotul ceasului, diapazonul, sunete acute, sunete gra^e, лосеа șoptită De obicei se constată o diminuare de partea afectata, foarte rareori ° ™înintervalul dintre crize se va proceda la un examen amănunțit, pentru care este bine să se ceară și concursul specialistului (oto-rmo-larmgo ogf S plus, se vor mal w de probe cunoscută va arăta o tendință la cădere stă pe un singur picior) „„„„afnază deviația segmentară la membrele Mersul în stea, prin care se movge țtlttirX și înapoi eîte omor inferioare Bolnavul, lega ■ ’j înainte bolnavul va devia de partea mai multe deplasări bolnavul se va plasa , inițiale nHa numitolo probe labirintice instrumeii a Mai apoi se va recurge și la așa-numiio i inferioare • Boln pași lezată, iar la Dr Gh Safirescu Proba rotatoare, în care bolnavul (așezat Intr-un scaun turnant), cu ochii închiși, este Invîrtit într-un anumit sens cu o viteză constantă ( rotații în secunde) Prin această probă explorăm amindouă aparatele vestibulare deodată După poziția dată capului pot fi cercetate separat fiecare pereche de canale semicirculare Proba calorică (Barany), ușor de executat, poate explora separat fiecare aparat vestibular Se practică irigînd fiecare ureche cu ml de apă la ° Se va observa apariția nistagmusului, care bate de partea opusă urechii irigate Pentru a:examina pe rînd canalele semicirculare, se va așeza capul în anumite poziții Proba galvanică, care acționează direct pe elementul nervos Eventualele tulburări ale acuității auditive vor fi cercetate de specialist prin efectuarea audiometriei Probele expuse capătă o valoare semnificativă atunci cînd există diferențe nete între cele două urechi De asemenea au valoare modificările nete ale excitabilității DIAGNOSTICUL POZITIV ȘI DIFERENȚIAL AL AMEȚELII Atît amețeala adevărată cît și falsa amețeală se pot întîlni în cursul celor mai variate afecțiuni, fie ca simptom de însoțire de intensitate mică, fie ca simptom dominant constituind principala tulburare a bolnavului în cursul afecțiunilor oto-rino-laringologice, amețeala este prezentă cu o frecvență deosebită și cu o intensitate variabilă, ele interesînd labirintul prin mecanism inflamator, mecanic sau vasomotor în otita acută amețeala apare de obicei precoce prin edem inflamator și cedează după depășirea stadiului acut inițial Alteori apariția tardivă a amețelii indică propagarea procesului patologic la nivelul labirintului în otita cronică supurată amețeala este legată de un drenaj insuficient în concluzie, apariția amețelii într-un proces inflamator acut sau cronic al urechii mijlocii este martorul progresiunii infecției către labirint, uneori numai o etapă în drumul procesului septic către meninge în toate aceste cazuri este vorba de un sindrom labirintic total, în care pe lingă amețeală se găsesc și tulburări cohleare diverse (zgomote în urechi, diminuarea acuității auditive), precum și celelalte tulburări asociate: grețuri, vărsături, anxietate, paloare etc Cercetarea semnelor spontane de dereglare labirintică (nistagmus, devierea indexului, • mersul în stea, semnul Rom-berg), ca și explorarea instrumentală sînt pozitive Examenul de specialitate va pune în evidență afecțiunea otologică care determină vertijul bolnavului Toate tulburările acestea sînt realizate la maximum sindromul Meniere Acesta evoluează în crize puternice do durată variabilă, însoțite de mari tulburări auditive, zumzete în urechi, pocnituri, fluierături, surditate accentuată, grețuri, vărsături, paloare, transpirații, tahicardie Bolnavul stă culcat cu ochii închiși, evitînd orice mișcare, pradă unei anxietăți accentuate După un timp variabil amețeala cedează, fio total, fie în parte, bolnavul rămînînd cu teama de reapariție a unei noi crize De obicei rămîne un grad de surditate, care se accentuează după fiecare nou acces, a cărui intensitate diminuează progresiv * • • v J Diagnosticul amețelii S f mai poate însoți de asemenea un mare număr de afecțiuni ale vegetații adenoide, hipertrofie de cornete, amigdalită cronică, sinuzită etc După eliminarea unei cauze locale în geneza amețelii, rămîne internistului saicino giea și uneori ingrata de a-i preciza etiologia Amețeala do însoțire, ca simptom uneori minor în cadrul unui tablou clinic variabil, se poate întîlni în boli infecțioase, ca febra tifoidă, parotidita epidemică, în sifilisul secundar sau terțiar în unele intoxicații, cum ar fi cea etilică sau tabagică, în intoxicații medicamentoase, chinină, chinidină, salicilat de sodiu, amețeala apare uneori supărător de intensă, asociată cu tulburări de auz, manifestînd și o predilecție individuală în unele intoxicații profesionale, amețeala este un simptom precoce singură sau asociată cu alte tulburări în oxicarbonismul cronic în care, pe lîngă noțiunea de noxă profesională — muncitorii din garaje, șoferii, mecanicii — apar și o cefalee puternică și astenie Minerii (mine de cărbuni) prezintă uneori amețeală însoțită de nistagmus, în special la îndreptarea privirii în sus Muncitorii supuși la trepidații mari, în special cei din secțiile banc de probă, se plîng adeseori de amețeli cu tulburări auditive variate La cazangii, pe lîngă amețeli se notează și o hipoacuzie centrală de origine traumatică Intoxicațiile cu mercur — fabrici de oglinzi, pălării — ben-zolismul cronic din industria cauciucului, industria farmaceutică, cele chimice (coloranți) determină pe lîngă sindromele respective și tulburări labirintice care se încadrează în sindromul asteno-vegetativ în saturnism, pe lîngă mediul toxic, industria metalelor neferoase (turnătorii), în fabrici de alice de plumb, muncitorii tipografi, în special la linotip, stereotipie, turnătorii de litere, fabrici de acumulatori, în diagnosticul etiologic al amețelii, un rol important îl au dozarea plumburiei, numărul crescut de eritrocite cu granulații bazofile și lizereul gingival în afecțiunile aparatului cardiovascular, amețeala poate domina tabloul clinic, constituind modalitatea principală de exteriorizare a procesului patologic în aceste cazuri interesarea labirintică se realizează he prm ischemie, fie prin vasodilatație, rar prin hemoragie masiva mtralab ir int ica în hipertensiunea arterială, amețeala împreuna cu cefaleea pot fi primele simptome ale bolii în stadiul visceralizat cu determ\na J,® Л^тпгеа cursul arteriosclerozei cerebrale bolnavului » » МЫ, amețeala « grețuri și vărsături, poate merge pînă la a susținută Măsurarea tensiunii arteriale ui • de mm Hg de la trccereadin p minut permite fixarea diagnosti-frecvpnf oi rmltmlni n n nostc do balul po In sindromul de hipotenswni u'• bolnavului orice activitate grețuri și vărsături, poate inerte pînă la~ j aoftdorea aOeSteia ou mai mult de mm Hg de , a trecerea din tajW frecventei pulsului cu peste de bătăi f cului ’ Dr, Gh Safirescu Recent s-a insistat asupra unei hipotensiuni izolate cerebrale ortostatice ca o cauză importantă a amețelii adevărate sau a celei false Diagnosticul este posibil prin apariția amețelii, greței și vărsăturilor în ortostatism și este fundamentat pe măsurarea presiunii arteriale în artera centrală a retinei (T A R ) în decubit și în ortostatism Se găsește o scădere marcată a T A R prin ridicarea bolnavului, în timp ce tensiunea arterială la nivelul brațului nu depășește limitele din cadrul normalului Vertijul, deși prezent, se pierde în tabloul clinic al bolii în cazul hipo-tensiunilor din cursul bolilor infecțioase, al stărilor de convalescență, din boala lui Addison, al stărilor de denutriție O mențiune merită amețelile din cursul unor hemoragii interne, în care unica manifestare o constituie apariția unei amețeli importante asociate cu paloare, tahicardie, palpitații, uneori chiar lipotimie, drept consecință a colapsului posthemoragic în acest caz va trebui să se cerceteze eventualitatea unui ulcer duodenal avînd ca unică manifestare de evoluție o hemoragie care, din diferite motive, nu este sezisată de bolnav Amețeli intense pînă la căderea bolnavului pot apărea în variate afecțiuni cardiace care au în comun o scădere a debitului cardiac cu ischemia labirintului Astfel se întîlnește amețeala în tahicardiile paroxistice, înflutterul auricular, bloc atrio-ventricular, stenozele aortice cu stări sincopale la efort O cauză mai rară o constituie amețeala apărută ca unic simptom în cursul unei stenoze mitrale Examenul clinic al inimii și eventual apariția unor embolii și în alte teritorii arteriale constituie prezumții serioase pentru diagnostic Mai rar amețeala poate apărea și în cursul unor hematologice cu hemoragii punctiforme în labirint Astfel, apare în leucemie, purpură, hemofilie, în care caz examenul clinic pune în evidență hemoragii și în alte regiuni, modificări ale sistemului ganglionar sau ale splinei și modificările respective din examenul sîngelui Amețelile cu cefaleea și astenia domină tabloul clinic deseori în afecțiunile coloanei cervicale — cervicartroza și discartroză cervicală în special C , Ce — realizînd tabloul clinic al sindromului Barre-Lieou în acest caz amețeala poate fi continuă sau poate apărea în anumite poziții ale capului Asocierea simptomelor de mai sus cu dureri la nivelul coloanei cervicale în special la compresiunea pe apofizele transverse ale vertebrelor cervicale modificările radiologice, permit diagnosticul în sindromul Barre-Lieou, amețeala este determinată de compresiunea executată pe plexul nervos simpatic al arterei vertebrale cu răsunet asupra teritoriului arterei auditive interne în bolile tubului digestiv, alături de suferințele variate, amețeala reflexă poate participa în măsură variabilă, în unele cazuri luînd o intensitate cu totul specială în afecțiunile gastrice amețeala a fost descrisă încă de Trous-seau sub numele de vertigo ab stomaco laeso, Curshmann găsește amețeala prezentă la % din bolnavii cu boală ulceroasă în afecțiunile intestinale, în special cele cu stază ceco-ascendontă, amețelile pot domina tabloul clinic, avînd o intensitate care poate merge pînă la căderea bolnavului Bolnavul prezintă semnele clasice do tulburare labirintică, nistagmus, devierea indexului, mersul în stea, iar explorarea instrumentală arată o modificare ttC tt d«spneoa este mai intensă ția tonică a mușchilor Ьгопчі ? Cfdo oxi*,,oȘia clinică a constricției bronșiolare Func-Unhiilor, unch’nu mid Xă boi™ Vid ni nivelul Ramificațiilor fine ale cu lunionul cos m ii nv>>>>* Ao,lUl' ■ta ,ia l,lOUS > Aci peretele bronșic are, în raport tional m mi i î » W V a a s-a consta Lat ca el este mărit la cardiacii cu dispnee Ori de cîte ori crește numă-?пИла С^гі'Гарог pulmonară) sau scade numitorul (capacitatea vitală), ІімѴоп vTk'iVcr?’t ,'Kft?a,pe diȘpnooa In insuficiența ventriculară stingă, capa-p i hibiție precoce a fazei inspiratoare), Totodată intervine și creșterea ventilației Diagnosticul dispneei Pu monare, care se explică prin participarea mai multor factori Astfel, nevoile crescute de oxigen din timpul efortului vor determina excitarea angioreceptorilor din zonele reilexogene (smo-carotidiană și cardio-aortică), care la rîndul lor vor stimula, așa cum am văzut, centrul respirator bulbar în plus, CO acumulat în timpul efortului va excita și el acest centru, de asemenea, distensia atriului drept, prin afluxul venos mărit in timpul efortului, excită pe cale reflexă (vagală) centrul respirator în consecința, datorită tuturor factorilor expuși mai sus, rezultă o hiperventilație pulmonară cu diminuarea capacității vitale, deci o creștere a indicelui ventilator, care explică apariția dispneei de efort Ori de cîte ori bolnavul intră în insuficiență ventriculară ■stîngă, indicele lui ventilator crește, pentru a reveni la normal după remiterea ei prin tratament Din punct de vedere clinic, indicele ventilator are o valoare destul de redusă, dar determinarea lui are utilitate practică la cardiacii care suferă de o nevroză cardiacă, de hioertensiune arterială, la menopauză, la care este greu de spus uneori dacă dispneea de care se plîng este sau nu datorită insuficienței inimii Pe măsură ce se agravează insuficiența inimii stingi, dispneea apare la un efort ■din ce în ce mai mic, încît în momentul în care forța de rezervă a inimii este epuizată, ea devine permanentă, persistînd și în repaus Și bolnavii cu insuficiență cardiacă dreaptă primitivă pot fi dispneici, dar dispneea lor are o cauză pulmonară (leziuni cronice pulmonare care împiedică hematoza); cînd se asociază și o insuficiență cardiacă stîngă (aterom coronarian, hipertensiune arterială, hipoxie miocardică datorită leziunilor pulmonare cronice care împiedică hema-toza etc ), atunci dispneea are o dublă origine: cardiacă și pulmonară Asocierea insuficienței inimii drepte la cea stîngă poate uneori agrava dispneea, prin staza venoasă cerebrală care face să crească presiunea lichidului cefalorahidian și deci presiunea intracraniană Această creștere determină un reflex venoconstrictor ce mărește ■și mai mult presiunea venoasă și un reflex de stimulare a centrului respirator, ce duce la hiperpnee De aceea, puncția lombară sau ridicarea în poziție șezîndă a bolnavului în astfel de cazuri, diminuînd presiunea intracraniană, ameliorează dispneea Dispneea de d e с и b i t reprezintă o altă varietate de tulburare a respirației, care în majoritatea cazurilor, se întîlnește în insuficiența inimii stîngi Bolnavii care prezintă această dispnee au greutate în respirație în poziție culcată, trebuind să^se ridice (ortopnee) Datorită insuficienței ventriculare stîngi, acești Ьоіпал i au o stază permanentă în circulația pulmonară (congestie pasivă), care reduce elasticitatea plămînului și, deci, capacitatea vitală Reducerea capacității vitale se accentuează în decubit, deoarece în poziție orizontală crește afluxul venos din abdomen și membrele inferioare, la inima dreaptă al cărei debit se mărește în consecință, staza pulmonara se accentuează, deoarece ventriculul stîng nu izbutește să pompeze în aorta smgele pe care i- trimite congenerul său drept, normal în plus, în decubit diafragmul este împins spre torace de organele abdominale, reducîndu-și excursiile respiratoare și dimi-nuînd astfel capacitatea vitală Totodată, în decubit crește presiunea venoasa intrapulmo-nară cu — cm, din cauza deplasării centrului de greutate al plămînului (care m poziție verticală este situat deasupra ventriculului stîngțJ M Дешт vVnUlația'datohtă reflexului dezlănțuit de d^lmm au pm venos sporit, în decubit în acest moc, ?e Pr°zjn^ Pn ац tip de tulburare a respirației, Я Disn ne ea vesperal Ventriculară stîngă care stau acest? bolnavi respiră ușor, dar pe măsură ce se apropie ' se ridice în poziție șezîndă Apariția dispneei xes-z uiopuwu, Г і"лх i imnul zilei bolnavul alimentîndU'Se, iși crește explică prin faptul caJn P n >mnrfi țn consecmță, va fi un aflux alrlul drept « oW lllaii,, - tn plw, ventriculul ștlng l md >nu>Л „zulu deei « > trimite inima dreaptă, al e uoi^?îp' Ga vitală, prin reducerea elas-stază în circulația pulmonară care ^' ‘^‘'^‘птопаге si scăderea capacității vitale ex-țicității plămînului Creșterea ventilației pulmonaio ,i plică deci apariția dispneei vesperale ц r /( & (astmul cardiac) este o alta Dispneea p arde obicei la bolnavii cu insuficiența ventri-îormă de dispnee cardiaca Ea se oos ? deci scurgerea sîngelui și favorizînd staza care reduce elasticitatea pulmonară ji capaci ventilația venos/ «are ae >’ la -pat în timpul dimineții, -seara apare dispneea, ei trebuind sa f SbOiXmui?c rernecesită un debit sanguin mi m?re ti laț ia în plus, sîngele pe care i Dr R Rimnlceanu cutată stîngă mai avansată Mai rar, dispneea paroxistică se întîlnește în* precedente de dispnee: creșterea ventilației pulmonare și reducerea Acești bolnavi au aproape în permanență un oarecare grad de staza pulmonară cu un transsudat bronho-alveolar discret în timpul somnului centru nervoși sînt mai excitabili, deci secrețiile bronșice trebuie să se acumuleze intr-o cantitate mai mare pentru a provoca reflexul de tuse care, o dată dezlănțuit, trezește bolnavul din somn» constituind pentru el un efort brusc și intens Contracția mușchilor respiratori în timpul tusei mărește nevoia de oxigen, de unde rezultă un aflux venos mai mare la atriur drept care se destinde determinînd în mod reflex hiperventilația Pe de alta parte» creșterea debitului inimii drepte, fără răspuns echivalent din partea inimii stîngi care este insuficientă mărește staza pulmonară și diminuează capacitatea vitală Chiar dacă nu intervine efortul de tuse, pot influența asupra capacității vitale și ventilației pulmonare factorii asupra cărora s-a insistat la dispneea de decubit In plus, acumularea de COo, datorită scăderii pragului de excitabilitate a centrului respirator, crește ventilația pulmonară, care, favorizînd aportul de sînge venos la inima dreaptă, accentuează staza pulmonară și reduce astfel capacitatea vitală în timpul somnului mai pot interveni și alte cauze care măresc indicele ventilator: un vis terifiant, un glob vezical, o distensie abdominală etc Dacă uneori accesul de dispnee paroxistică este ușor și de scurtă durată, alteori el este intens și prelungit Din cauza hiperventilației, presiunea, negativă inspiratoare intratoracică crescînd, favorizează afluxul de sînge la inima dreaptă, mărind staza pulmonară care, la rîndu-i, face să crească ventilația Se stabilește astfel un cerc vicios care duce la accentuarea progresivă a presiunii în capilarele* pulmonare Cînd presiunea hidrostatică depășește presiunea oncotică și osmotică, plasma, transsudează prin peretele capilar, inundînd alveolele Astfel apare edemul acut pulmonar, care reduce și mai mult capacitatea vitală și accentuează dispneea Nevoia mereu crescîndă de oxigen, precum și acumularea de CO în sînge stimulează centrii, vasomotori care, prin ridicarea tensiunii arteriale, obosesc și mai mult ventriculul stîng Teoria clasică a patogeniei dispneei paroxistice nocturne se sprijină pe observația că ea se întîlnește la bolnavii cu insuficiență ventriculară stîngă, fiind atribuită stazei pulmonare datorită incapacității inimii stîngi bolnave de a pompa sîngele pe care i- trimite inima dreaptă normală Totuși, staza pulmonară, chiar atunci cînd este evidentă, nu poate produce dispneea nocturnă paroxistică Aceasta reiese din următoarele argumente: a) Este greu de explicat de ce aceste accese apar numai noaptea, adică într-un moment cînd condițiile de muncă ale inimii sînt mai bune decît în timpul zileL Ceva mai mult, aceste accese apar și la bolnavii care nu pot părăsi patul Dacă staza pulmonară ar fi singura cauză a dispneei, accesele de dispnee paroxistică nocturnă ar trebui să se întîlnească cel mai des în stenoza mitrală, care prezintă una din cele mai intense staze pulmonare Or, dimpotrivă, edemul pulmonar în cursul stenozei mitrale este excepțional nocturn, el apărînd după un efort fizic sau emoție, adică în împrejurări în caro activitatea crescută a inimii duce și la o creștere a stazei pulmonare c) Dacă accesele de dispnee paroxistică nocturnă ar fi deslănțuite de insuficienta ven auculară stîngă, ar trebui să existe o scădere a tensiunii arteriale sau cel puțin o ? x ei jn ^,nPuJ accesului prin fenomene reflexe compensatoare Or, dimpo-jiva, m timpul accesului crește atît presiunea sistolică cît și cea diastolică Această ^'■ș,ere a tensiunii arteriale este atît do obișnuită, îneît un acces de edem pulmonar bra o creștere a tensiunii arteriale, sau cu scăderea ei, constituie o indicație sigură ca es,e vorba, fie de un edem pulmonar terminal, fie de un acces în raport cu o» troinboză coronariană, fie un acces care apare pe un miocard foarte alterat dună r s V^ ' b,edeaz:!‘ ’on ,ra teoriei clasice acțiunea remarcabilă a morfinei care, s m p Xî ° ‘W™ forței contractile a ventriculului sting- ІП COrifeeCJnțăi ІІІС flSUprfll і( І pUllDOIlUFO, П ІІ° С П е И'' pațogenico atribuie acceselor de dispnee paroxistică disfuncHe DJ'ale- ie de altă parte, accesele de astm cardiac sînt independente de gradul sta-^ei Л ’ x г? oarecare măsură, independente de prezența altor semne de insuficiență cardiaca Ele apar în aceleași împrejurări în care apare și respirația Cheyne-Stokes caracterizate prin debut brusc și dispnee spontană, care se deosebește de cea ae staza In timpul accesului, sîngele este normal saturat de oxigen; nu există supraîncărcare de CO , nici în timpul accesului, nici între accese Dispneeaparoxistică nocturna se însoțește de o serie de manifestări care arată intervenția sistemului nervos (spaimă, transpirații profuze, paloare etc ), fără semne de insuficiență cardiacă Ea apare la bolnavi care nu prezintă nici un simptom subiectiv în timpul zilei Pînă acum cîțiva ani se presupunea că slăbirea uneia din cavitățile inimii ar produce numai stază retrogradă cavității respective Nu se ținea seama’ îndeajuns de faptul că insuficiența cardiacă, fie dreaptă, fie stîngă, prezintă și diverse tulburări circulatoare periferice Or, factorul determinant al dispneei nu este numai starea inimii, ci și metabolismul tisular, căruia înainte i se acorda un rol secundar Se știe că urmarea imediată a insuficienței ventriculare stîngi este scăderea debitului arterial, pe lîngă alte consecințe vasculare Rezultatul acestei scăderi este diminuarea nutriției țesuturilor Deci, insuficiența cardiacă duce la tulburări de metabolism, care se traduc prin acumularea de produși intermediari (acizi nevolatili, acid lactic) ca o consecință a scăderii oxigenării Scăderea aportului de oxigen alterează nu numai toate țesuturile, inclusiv inima, ci influențează în special centrul respirator, care este cel mai’sensibil la variații de ioni de H La aceste variații centrul respirator reacționează prin tulburări ale respirației Dacă accesul de dispnee paroxistică nocturnă este datorită deci tulburărilor centrului respirator, atunci particularitățile prezentate de acces pot fi ușor explicate, ca și acțiunea favorabilă a morfinei, care scade excitabilitatea acestui centru Bolnavii cu dispnee paroxistică nocturnă prezintă, atunci cînd insuficiența ventriculară stîngă este foarte accentuată, și alte fenomene respiratoare, care arată că tulburarea funcțională interesează si alti centri vegetativi și dovedesc originea nervoasă, centrală, a acestui tip de dispnee Ășa’sînt tușea rebelă, oftatul și căscatul, care sînt frecvente în insuficienta cardiacă Este cunoscută apariția căscatului și a somnolenței după o hemoragie acută mare sau după șocul chirurgical, datorită anemiei centrilor cerebrali Scăderea debitului circulator în insuficienta cardiacă are aceleași consecințe Prezența tusei, oftatului și căscatului demonstrează că, alături de centrul respirator, suferă și alți centri neurovegetativi vecini , ca o consecință a stării anormale a metabolismului tisular al sistemului nervos , , • „ S-a pus întrebarea, pentru ce accesul de dispnee paroxistica apare de obicei noaptea * Ar fi mai^natural ca el să apară ziua, cînd condițiile de funcționare ale ventriculului icT/i nevolati i es e mai mareP O explicație precisă «apariției nocturne a accesului nu avem Totuși, după Scherf, există o serie de faeton care ar putea lămuri această problemă tonusul parasimpaticului este mai mare noaptea De aceea, aeee- rnulare se face nu numai în b,r)k;» - in UficiOnta cardiacă, să provoace fiziologică, adăugată celei patolog ■ P»”" tori psihici și corticali dispar, cenuui i chiar în stare normală, are loc o acumulare ’ ’ -*'"л Această nen- ea această acidiîicare dispneea Acțiunea în timpul zilei ticali, care E senzație vizuală sau Dr R Rtmnlceanu țtnd o oarecare acumulare locală de acizi, fără să reacționeze imediat, în cursul zilei, această acidificare este repede înlăturată prin accelerarea respirației, oaptea, toate funcțiile circulatoare sînt diminuate: pulsul este mai rar, tensiunea arterială mai scăzută, irigația centrilor se reduce, aciditatea lor crește Debitul coronarian scade prin hipotensiunea arterială din timpul somnului și prin vasoconstricția coronariană datorită hipertoniei vagale Va rezulta deci o anoxemie miocardică ce va intensifica fenomenele de insuficiență ventriculară stîngă Toți factorii expuși lucrează simultan, și în momentul în care centrii sînt sensibilizați prin gradul acumulării acizilor anormali, acționează și excitația datorită creșterii cantității de CO în timpul somnului Astfel, apare accesul de dispnee paroxistică nocturnă De îndată ce excesul de CO este eliminat prin ventilația intensă din cursul dispneei, condițiile de apariție a accesului dispar și dispneea încetează Analiza sîngelui arterial al acestor bolnavi nu arată modificări față de normal, în ceea ce privește compoziția gazoasă, atît timp cît nu există complicații pulmonare Compoziția gazoasă a sîngelui nu se schimbă decît în apropierea morții, pînă atunci menținîndu-se normală cu ajutorul unor numeroase mecanisme de reglare Pentru țesuturi , lucrurile stau altfel Concentrația de ioni de II în țesuturi poate fi cu totul diferită de aceea a sîngelui Modificările tisulare nu sînt în funcție de compoziția sîngelui, ci de viteza curentului sanguin care, mai devreme ori mai tîrziu, este diminuată în aproape toate bolile aparatului circulator Astmul cardiac poate evolua, uneori, fără nici o modificare a minut-volumului și fără nici o schimbare care să poată fi descoperită prin mijloace clinice, a compoziției sîngelui din artera carotidă sau din vena jugulară Acest fapt nu constituie un argument împotriva teoriei expuse mai sus S-a mai pus întrebarea, de ce accesul apare numai in insuficiența ventriculară stingă? Explicația este foarte grea Dacă originea acceselor este datorită acumulării de produse intermediare și de acizi neoxidați, aceste accese ar trebui să fie foarte dese în stenozele mitrale foarte strînse, cu debitul arterial foarte scăzut Or, în aceste cazuri, ca și în insuficiența cardiacă dreaptă avansată, în care irigația țesuturilor este diminuată, accesele de a^tm cardiac nu se produc Faptele experimentale arată că forma respirației depinde de natura și cantitatea, substanțelor patologice care influențează centrul respirator O importantă tot atît de mare o are și starea de excitabilitate a centrului respirator Respirația de un tip atît de particular ca aceea din acidoza diabetică demonstrează importanța naturii acizilor în cauză Importanța cantității substanțelor patologice reținute este vădită în cazurile de acumulare de CO Astfel, un amestec de %— % CO activează respirația în așa grad, încît acesta este utilizat în terapeutică (pneumonie, narcoză); dacă amestecul conține mai mult de % COa, ritmul respirator se rărește (acțiunea paralitică) și apare somnolența, ceea ce se întîlnește în clinică la marii emfizematoși în insuficiența cardiacă dreaptă cu creșterea presiunii venoase condițiile tisulare sînt speciale și au o influență directă asupra formei tulburării respiratoare Se poate admite că o creștere a tensiunii CO în sînge, produsă de o stază pulmonară cronică sau de un emfizem pulmonar, excită centrii respiratori în mod constant (și în timpul somnului); rezultă deci o respirație maximă constant, care nu cedează nici noaptea Vom avea deci o hiperpnee permanentă, dar nu o dispnee paroxistică nocturnă Așa se explică de ce astmul cardiac nu se întîlnește în emfizemul pulmonar și în stenoza mitrală Importanța stării de excitabilitate a centrului respirator este bine pusă în evidență la emfizematoși, a căror toleranță pentru C(\ este crescută La acești bolnavi, inhalarea unui amestec conținînd puțin oxigen și °/ CO nu mai produce nici o reacție Factorii caro acționează asupra centrului respirator sînt diferiți, de la caz la caz Așa se explică de ce, în aceleași stări patologice, apare, fie o respirație Cheyne-Stokes, lio o dispnee paroxistică, fie un edem pulmonar în ultimii aro s-a demonstrat că între aparatul circulator și col respirator există legături importante, care pot lămuri patogenia dispneei paroxistice nocturne Astfel s-a arătat că o anemie a miocardului, o lărgire a aortei ascendente, exultarea coronarelor sau mai ales a sinusului caroțidian, pot duce la dispnee; chiar la individul normal putem produce o respirație mai adînca sau chiar dispnee, prin compresiune pe carotidă Ș-ar pn ea deci să existe o dispnee produsa pe cale reflexă în urma unei alterări a miocardului, in special a ventriculului sting, a carotidelor sau a aortei Împotriva patogeniei reflexe a astmului cardiac și a edemului pulmonar s-au adus unele obiecții, Astlol, dosi toate aceste relloxe se produc pe cale vagală, nu s-au găsit încă în yentriculii inimii de mamifere terminații vagale și nici nu s-a putut demonstra Diagnosticul dispneei nnmn > gU ?? aS,’!?’? aces,t ra- Existența acestor nervi a fost demonstrată ar nlDi i i і’ аГ flr? greu de exPlicat Pent™ c-e asemenea reflexe ltaHln^C?m?enSai ExP,lcatila poate fi valabilă pentru unele forme de astm cardiac luinite ш cursul trombozei coronariene (edem pulmonar de origine reflexa) i i i c? uzle' din cele expuse se vede de cedispneea paroxistică nocturnă nu apare la bolnavii care prezintă o scădere notabilă a debitului arterial (stenoza mitrală strînsă), a ernuzematoșu cu insuficiența inimii drepte sau în caz de insuficiență tricuspidiana -Acești bolnavi prezintă o dispnee continuă, nu accese acute, fapt care nu poate fi •expheat prin existența unui reflex respiratăr cu punct de plecare în inima stîngă Modificările pulmonare care se produc în cursul stazei cronice sau la emfizematoși tulbură schimburile gazoase și duc la o creștere a tensiunii CO în sînge, creștere care împiedica apariția respirației Cheyne-Stokes Cînd aceste complicații pulmonare lipsesc, adică în insuficiențele ventriculare stîngi la început, compoziția gazoasă a sîngelui arterial este normală Este posibil ca și staza hepatică din cursul insuficienței inimii drepte să influențeze tipul respirației, prin acțiunea sa asupra metabolismului Nu există nici un paralelism între gradul insuficienței cardiace și intensitatea dispneei Condițiile de apariție a dispneei, care sînt foarte variate, depind nu numai de tonusul sistemului neurovegetativ, ci și de gradul de inhibiție a parenchimului pulmonar, de starea vaselor pulmonare și modificările chimice ale țesuturilor centrilor respiratori Astăzi nu mai este permisă explicarea dispneei numai prin staza retrogradă sau numai prin tulburări circulatoare periferice Dispneea în staza pulmonară este, așa cum am văzut, cu totul •deosebită de disrneea paroxistică nocturnă Cantitatea de sînge din plămîn crește, în timp ce spațiul toracic rămîne neschimbat, ceea ce duce la diminuarea mobilității pulmonare și, deci, a capacității vitale Din cauza stazei cronice, țesutul conjunctiv inter-■stițial proliferează și se îngroașă Permeabilitatea peretelui alveolar se modifică însrre-unînd oxigenarea Diminuarea vitezei curentului sanguin datorită stazei ar putea aduce o ameliorare a schimburilor gazoase, dar de obicei domină inconvenientele stazei și •dispneea se accentuează La început dispneea apare numai după efort, cînd nevoile de oxigen sînt mărite Cînd staza devine pronunțată, dispneea este continuă (ziua și noaptea), bolnavul trebuind să rămînă în poziție șezîndă (ortopnee), care permite un joc mai liber și mai complet al mușchilor respiratori auxiliari și mărește capacitatea vitală, prin coborîrea diafragmului; totodată această poziție scade, probabil, staza din venele •cerebrale Se pare că și dispneea din staza pulmonară este datorită, în parte, unor reflexe care acționează asupra centrului respirator Aceste reflexe au punct de plecare hi vasele pulmonare cu stază, căile de transmitere fiind cele vagale Staza pulmonară provoacă, pe aceste căi, o respirație mai accentuată și mai adîncă, după cum staza atriala provoacă pe cale reflexă, o accelerare a pulsului Aceasta constatare explica de ce dozele mici de morfină sînt eficace și în dispneea prin staza Metabolismul^ bazai ciestut la unii cardiaci, mai ales la hipertensivi și la bolnavii cu insuficiență aortică, poate exagera tendința la dispnee, făcînd-o să apară mai devreme decît la un cârd nu tu metabolismul bazai’normal Jocul dintre staza pulmonară șt cea hepatică explica de ce unu dispnee și cianoză intensă, pe cînd alții cu leziuni valvulare mult mat mari ■ ' • discrete Apariția stazei hepatice degajează circulația пнітпп^гй ЙІ ameliorează respirația Do aceea bolnavii la care inima dreaptă a cedat pulmonara și ameliorează ^Pirați flineționoază normal Deci, din cele expuse, ГР ІМ рй disnnee'i noate fi un simptom do insuficiență cardiacă, dar poate apărea și - »» st'“ poate fi un somn precoce al insuficienței Mecanismul do producere al acestui hipoxioi de altitudine, • ' substan-medicamentoase pot, de acidoza stimulează centrul mitrali au at și de excitarea cen-j ; ^sl),ra^or de către toxinele microbiene, precum -și чіе tempera tura mărită a sîn- x • - \ patogen ia dispneei este mixtă, intervenind, pe lîngă factorii de mai sus, și diminuarea capacității vitale hi sindromcle endocrine se pot observa tulburări de respirație al căror substrat pato-сто имь и nui totdea“na bine lămurit în hipertiroidism și hipoparatiroidie, nXîifie’ Hr г scăzuP- Рѳ cînd în hipotiroidie, aceasta nu pare a fi i-isufiXntâ ч тг , > T este crescută, iar în sindromul Simmonds, este scăzută în arată o "diminuare''accentuată’ d° mistentă funcțională ale aparatului respirator luată'dispneea do efort apare ușor, este accen-teste PentrH cfl oi au datorio de ^igen mare, care se plă- prin definiție, cedează la repaus, majoritatea tr gelui în pneumopatiile acute febrile tuatâ leșie mai greu, Exceplînd dispneea do efori dispneelor, fie că sînt cardiace & U/ Ш o care, prin definiție, cedează la repaus, majoritatea pulmonare sau toxice, se agravează noaptea Dacă , agravare prin influența nefavorabilă , totuși accentuarea nocturnă a dispneei se sînt multiple: coinci-maxim, inhibiția nocturnă a centrului respi-asupra proceselor imaginative înlr-im număr de cazuri se poate explica această a decu bitului asupra capacității vitale observ;! și la bolnavii caro rămîn în poziție sezîndă Exn dența nopțn cu perioada do metabolism •’ V ‘ v rator, iniluonța liniștii și obscuri tăi Diagnosticul dispneei CLINICA DISPNEEI î Diagnosticul dispneei comportă două probleme: recunoașterea existenței » V r d , i qîhp materia, diagnosticul este mai amu ? logia, totuși n disnneea izolată, sine materia, cliagnosuou es e nu V ' LaXe“ ei clinice, antecedentele bolnavul™ ? laboratorul» no vor ajuta вй-і precizăm natura fobmble clinice ale dispneei ноч ііп - în dispneea ciană îl чпімѴч n» I a uistoarne capul pe spate ca în dispneea larin-in stare de relaxare conductul laringo-traheal aia șt a pune mai de dispiîeea laringo-traheală, dispneea pulmonară este ai puțin dramatică și se însoțește, în majoritatea cazurilor, de polipnee tini ? ѣ? тогі е mediaștinului și în cancerul pulmonar care invadează mediaș-Unul, dispneea Îmbrăcă, de obicei, caracterul dispneei de obstacol al căilor respiratoare, intensitatea ei merge uneori, în astfel de cazuri, pînă la orto-pnee și asfixie, însoțindu-se de cianoză și turgescența jugularelor Dintre dispneele laringiene, o mențiune aparte merită, pentru caracterul ei dramatic, dispneea care se întîlnește în spasmofilie (tetanie) și în crup b) Dispneea din spasmofilie (prin laringospasm) Laringospasmul este constituit din accese de contracțiuni tonice, ale mușchilor constrictori ai glotei și se întîlnește la sugar, în special între luni și un an Acest spasm poate să apară subit, fără prodrome, spontan ori cu ocazia unui țipăt Se produce brusc o inspirație prelungită, muzicală, în același timp copilul dă capul pe spate Urmează o perioadă de apnee de cîteva secunde pînă la jumătate minut, în care copilul prezintă o față palidă la început, speriată, apoi- cianozată; ochii sînt proeminenți, jugularele turgescente și corpul acoperit cu sudoare Reluarea respirației se anunță printr-o inspirație zgomotoasă, sacadată, prelungită, urmată de o expirație cu geamăt Accesele se pot repeta de mai multe ori pe zi De la forma ușoară și pînă la accesele dramatice, care pot fi fatale (rar), prin asfixie ori sincopă, există toate gradele Uneori, după acces copilul poate avea vărsături Alteori, laringospasmul se poate asocia cu contractura diafragmului, dînd sughiț sincron cu sistola ventriculară (frenoglotism) Tot laringospasmului i-au fost atribuite accesele de apnee subită, care apar la copil după o emoție și care, cu tot aspectul lor impresionant, nu au consecințe grave Prezența semnelor de tetanie latentă la acești copii (semnul lui Chvostek, spasm carpo-pedal etc ) vor ajuta la precizarea naturii spasmo-filice a acestor accese dispneice, prin laringospasm c) Dispneea din crup Tulburările respiratoare care se întâlnesc in duteria laringelui îmbracă, prin evoluția și caracterul lor, aspecte foarte importante pentru diagnostic, de a căror precizare precoce dep inde instituirea txatanuntu lui si decifsalvarea bolnavului Alterările funcționale în crup evoluează ui trei oadă de - în care bolnavul își pierde progresiv vocea, devenind afon Se instalează apoi faza respiratoare continuă, însoțită de cornaj : fluierătoare, iar expirația rioasă, prelungită La xisme dramatice, datorite lari sau asfixie l’inînd capul dat pe spate, care le are i, caracterizată printr-o dispnee i si tiraj; inspirația este zgomotoasă, lunga, nil Іа început normală, devine, la rîndu-i, a o disnneoa con inuă se adaugă, din timp în timp, pare-P? “mepaamnlui, «A P«» « '»«»'» Pf“ Xț* ь , copilul se agață de obiecte e pe MU aBiJAw fx,,tnd anol la toți mușchii respiratori pentiu a introduce aerul prin glota stiîintoiată, nai : лдп mai măsură Figura sa, iu intensă După cîteva secundo, spasi b toți mușchii respiratori pentru a piw nnn: lividă exprimă spaima cea mai la început pahdă, ^ot,h'JdL’ ed înd, copilul extenuat Dr R RttnnlceanU gr - г —игда se liniștește Acest acces poate să se repete după cîteva ore, dispneea agra-vîndu-se progresiv în faza asfixică, după — zile, copilul cade într-o adevărată somnolență, fiind complet anihilai; sensibilitatea sa devine obtuză, pe măsură ce asfixia se accentuează, ducînd la exitus Diagnosticul formelor fruste de crup este mai dificil Subfebrilitatea și adenopatia regională vor ajuta, în aceste cazuri, în diagnosticul diferențial cu dispneea din spasmofilie DISPNEEA PAROXISTICĂ Această formă de dispnee prezintă o deosebită importanță, deoarece constituie o urgență medicală, necesitînd un diagnostic și un tratament imediat Exceptînd accesele de laringospasm asupra cărora s-a insistat, aceste forme de dispnee, după aspectele lor clinice, sugerează diagnosticul de astm bronșic, embolie pulmonară, pneumotorax spontan sau insuficiență acută ventriculară stîngă Trombozele intracardiace se manifestă prin dispnee paroxistică, extremă, pe care nimic nu pare să o explice, diagnosticul etiologic fiind dificil Astmul bronșic Dispneea din accesul de astm bronșic se instalează brusc, de obicei noaptea Ea poate fi sau nu precedată de manifestări prodromale Inspirația bolnavului este scurtă, nezgomotoasă, în timp ce expirația este activă, prelungită, dificilă, fluierătoare Ritmul respirator este regulat, cu frecvență rară în accesele mijlocii (bradipnee expiratoare) și accelerat în cele intense Pentru a-și goni aerul din plămîni, bolnavul își comprimă toracele, care este dilatat, cu spațiile intercostale lărgite; abdomenul este imobil (spasm diafragmatic), iar mușchii expiratori, •contractați ^Caracterele clinice ale dispneei, apariția ei de obicei nocturnă, apirexia (la adult), absența durerii toracice, evoluția în două faze a accesului (uscată apoi umedă), expectorația perlată, antecedentele eredo-colate-таіе și personale ale bolnavului, vor ajuta la precizarea diagnosticului Trebuie menționat că în emfizemul pulmonar complicat și în cancerul plămînului se pot observa accese de astm bronșic Criteriile pneumometrice de diagnostic ale dispneei prin spasm bronșic sînt următoarele: a) se constată diminuarea capacității vitale (cînd e normală se exclude în mare măsură originea pulmonară a dispneei, dar acesta nu este un criteriu ■absolut, deoarece și dispneea cardiacă cu stază în plămîn scade capacitatea vitală); b) viteza aerului în expirație forțată este diminuată; după inhalarea unui bronhospasmolitic (aleudrină), crește valoarea pneumometrică O creștere de peste , litri po secundă pledează pentru bronhospasm Practic, fără pneumometrie, se poate aprecia diminuarea indicelui pneumometric prin imposibilitatea bolnavului de a stinge o luminare, suflînd; c) se măsoară limita respiratoare (respirații olt se poate de repezi și adinei), înainte și după injectare do adrenalină sau inhalație de aleudrină (Rossier și Mean, );, în bronhospasm, această limită revine la normal, In timp ce la sănătoși nu este influențată Embolia pulmonară Dispneea din embolia pulmonară se însoțește de polipnee și are o intensitate variabilă, după importanța in- Diagnosticul dispneei landului Există toate gradele de intensitate, de la dispneea discret б «i pînă la forma asfixică, însoțită de cianoză Spre deosebire de dispneea din pneumopatiile acute, dispneea din embolia pulmonară precede₽ frisonul lebra și chiar junghiul toracic Ea apare brusc fiind însoțită în forma tipica, de junghi violent și tuse cu expectorație hemoptoică, apoi, după cîteva ■ore, de semnele fizice ale infarctului pulmonar Cînd dispneea este solitară natura ei embolică pulmonară va fi susținută de anamneză și de împrejurai ile sau afecțiunile în cadrul cărora ea apare (flebită, stare puerperală, fractură osoasă, intervenție chirurgicală recentă, cardiopatie emboligenă)’ De asemenea, apariția colorației subicterice a tegumentelor și conjunctivelor oculare în orele sau zilele următoare, a hepatomegaliei sensibile și a uri-milor hipercrome cu urobilina crescută, face aproape sigur diagnosticul de infarct hemoragie pulmonar Pneumotoraxul spontan Dispneea apare aci brutal, fiind prece-■dată de un junghi violent și însoțită, după bruscheța efracției pleu-таіе și importanța colapsului pulmonar, de fenomene de șoc și asfixie •(anxietate, cianoză, tahicardie, sudori reci etc ) Respirația este superficială și accelerată, plămînul opus făcînd eforturi ca să supleeze pe congenerul său scos, parțial sau total, din funcție Prezența semnelor caracterisice ale pneu-motoraxului va ajuta la precizarea naturii dispneei De obicei, o dată cu instalarea lui, expectorația bolnavului încetează sau diminuează mult, datorită colabării plămînului în pneumotoraxul cu supapă dispneea îmbracă un caracter grav, sufocant, progresiv, ducînd la asfixie Cînd accidentul este de cîteva zile și fistula ’pleuro-pulmonară s-a închis, dispneea este mai puțin accentuată, datorită resorbției parțiale a aerului din pleură Dispneea din oomica pleurală îmbracă aspecte similare cu aceea dm pneumotorax , Accesele dispneice se pot întîlni înforma granuheasau bronhopneumo-nică a tuberculozei pulmonare și în carcinomatoza miliară a plămînului, uni e not îmbrăca un aspect sufocant w Observația următoare ilustrează aceasta ultima posibilitate Bolnavi M D de de ani, este transferată în secție dintr-o clinică chirurgi-■cală, după o laparotomie exploratoaie -c violent timp de ore йй ” • traheea, laringele și bronhiile mari fund libere Astmul cardiac Această Etr-un moment cînd , vede'la bolnavii la care este mfizemul pulmonar) ІП“ Ь cauza dispneei, aceasta se ajung din poziție senușe-niformă (de obicei, precoce de insuficiență ventriculara s îi g ,>n«ririlo dificile ananineza Dr R Rîtnniceanu W otc ), ne vor ajuta să precizăm natura dispneei, a cărei al plămînului și mediastinului și examenele de laborator (uree în sînge, glicemic, B W etc ), ne vor ajuta să precizăm natura dispneej,a cărei semnificație prognostică este condiționată de etiologia ei Dacă în majoritatea cazurilor dispneea este asociată cu alte semne clinice, care ușurează orientarea diagnosticului etiologic, uneori (cînd ea^ este simptom dominant sau în aparență izolat, solitar), medicul trebuie să se bazeze numai pe analiza caracterelor clinice ale tulburării de respirație BIBLIOGRAFIE BERGMANN G und FREY W — Handbucli der inneren Medizin, Springer-Wien, BEST H CH and TAYLOR B N — The Physiological Basis of Medical Practice Fifth Edition, Baltimore, BETHE-BERGMANN — Handbucli der normalen und pathologischen Physiologie, Bd , Berlin, Atmung, BRAUER L — Die respiratorische Insuffizienz Verh d dtsch Ges f inn Med T , s și , s BRUGHSCH TH — Lehrbuch der inneren M'edizin Urban et со Schwarzenberg (Berlin und Munchen), CAMERON T — Achiziții recente în endocrinologie Edit J Leon, București, ’ ' • DANIELLO L și colab — Silicoza și silico-tuberculoza Edit de stat, DELAFONTAINE P , SAUVAGE R et DAMIENS G - Semeiologie medicale Edit Medicale Flammarion, DIMITRIU С C — Elemente de semeiologie și patologie medicală, voi I, Edit I M F , FIESSINGER N — Endocrinologie pratique Ed II, Paris, FULTON F J — Physiologie W B Saunders Company, Philadelphia and Lon- don, GIRARD F și colab — La Semaine des hop de Paris, , nr , p HARRÎSON R T — Principles of Internai Medicine The Blakiston Company, HEGGLIN R — Differenziale diagnose innerer Krankheiten G Thieme, Verlag, Stuttgart, HOFF F — Klinische Physiologie und Pathologle Stuttgart, G Thieme, HOUSSAY A B și colab — Physiologie humaine Voi I, Ed med Flammarion, Paris, ILIESCU C — De vorbă cu studenții Ed Il-a, Edit Cartea de Aur, București KREIIL L — Pathologische Physiologie Bd I, , Aufl , Berlin, LAUBRY CU — Semeiologie cardio-vasculaire, G Doin, Paris, EEM ERRE A et colab — Trăită de medicine, T V » Masson et Cie , Paris, MARTINET A — Diagnostiquo clinique Masson, Paris, МАТТИES M și CURBHMANN II — Diagnosticul diferențial al bolilor interne Edit de stat, București, MIASNIKOV AE — Propedeutică medicală Edit do stat, București» MIECU ȘT - Eecții de endocrinologia Edit S S M B , , NASTA M , POPP ШМ, și colab — Ftizia log ia, Editura do stat, București, PA I ' N ESCUPODEANIJ A și colab — Medicina interna, , nr » p PRICE W, F — A Textbook of the Practico of Modeoine Eighth Edition Geof- frey Cumborlego, Oxford Univorsity Press (London-New York-Toronto), ROGEli G H et Bl N ET L — 'ITaito do physiologie, T , Respiration Paris SAINTON, IMMONET, BROUIIA Endocrinologie clinique et thorapeutique Masson et Cie E-teurs, Paris, Diagnosticul edemelor SQÎEs^kungenD » fiind vorba de etape deosebite ale aceleiași loime do edem Maioritatea autorilor disting, pe baza criteriilor etio-patogemc șt clinic, următoarele forme> de edeme: edeme renale, cardiace,, venoase, limfatice, carențialc, hepatice, endocrine, cașectico, nemo-uiscrotioe și aleigice Prof, dr С C Dlmitrlu FIZIOPATOLOGIE stomac piămini \piâsn?asangu/hâ ’ d/n greutatea \ corpului compartiment extravascuiar lichid interstitia/ / % d/n greu te te a corpu/uf I compartiment intracelular ( lichid in tra celular \ % din greutatea corpu/ui\ — Circulația apei în organism (după Gamble) Schimburile dintre vase și țesutul intorstițial și dintre acesta și celule reprezintă, prin tulburările ce pot apărea în producerea lor, întreaga patogenie a edemelor Aceste schimburi sînt dominate de legile generale ale osmozei Este știut că apa conținută de organismul uman se găsește sub două forme: apa ~ ‘ ’ liberă (supusă legilor os- mozei) și apa structurală, care intră în constituția materiei vii(apa neosmotică) Apa liberă este împărțită, prin membrana celulară, în două mari compartimente: extrace-lular și intracelular, cel extracelular fiind împărțit și el, la rîndul său, prin peretele vascular, în alte două compartimente: intravascular și extravas-cular (interstițial) (fig ) Cantitativ, apa liberă nu este repartizată uniform între aceste diferite compartimente Astfel, la un adult de kg aproximativ % din această greutate este reprezentată de apa liberă Din acestea, % ( ml) sînt cuprinse în compartimentul celular, % ( ml) în compartimentul interstițial, iar % ( ml) în cel vascular Apa circulă între cele două mari compartimente — intracelular și ex- * tracelular — trecînd prin membrana celulară, grație diferenței în concentrației osmotică a celor două compartimente Apa se deplasează spre soluția cea mai concentrată, adică din compartimentul cu diluție mai mare spre col cu concentrație mai mare (Pfeffer) Apa intracelulară este bogată în fosfați și bicarbonati de potasiu, iar cea extrace-lulara, in bicarbonați si clorură do sodiu, După Mauh, impermeabilitatea membranei celulare si menținerea izotohicitații lichidelor organismului reprezintă, în stare normală, cele doua elemente caro determină schimburile între compartimentele celular și extracelular Trecerile do apă dintr-un compartiment în altul se fac în funcție de concentrația în Na* sau în K* , atît timp cît membrana celulară își păstrează proprietatea de a fi impermeabilă pentru ioni Un exces de Na* determină un transfer de apă din celule în spațiul extracelular, iar o pierdere mai mure do Na* sau un exces de K*, un transfer de apă din acest spațiu înspre celule Schimburile hidro-mine-rale dintre celule și spațiul extracelular sînt asigurata și do concentrația crescută a proteinelor din interiorul celulelor Diferența do presiune osmotică între cele două compartimente intracelular și extracelular — este menținută și de procesele vitale celulare Be susține chiar că metabolismul celular joacă un rol mai important decît presiunea osmotică extracolulară în reglarea echilibrului hidric al celulei Tulburări ale acestui metabolism sînt capabile să modifice repartiția apei între cele două compartimente ~~ intracelular și extracelular — este menținută și de procesele vitale celu-„ , ' ” ' ’uiar joaca un roi mai important decit pre- siunea osmotică extracolulară în reglarea echilibrului hidric al celulei Tulburări ale Diagnosticul edemelor vascular delimitat de птЙ'ѵУп'і^ Peretele vascular în două compartimente: unul iC° °lda ă’ asiS(,rindu-se în felul acesta schimburile hidro-saline cu spațiul interstițial în formarea lichidelor interstițiale este vorba de o transsudare a plasmei sanguine pimtr-o membrană se impermeabilă (peretele vascular) în timp ce coloidele sînt în cea mai mare parte a lor oprite de această membrană, cristaloidele trec cu ușurință Este vorba de o extravazare a lichidului plasmatic (proces de ultrafiltrare), care din capilarele arteriale trece în spațiile interstițiale Din aceste spații lichidul este resorbit apoi de capilarele venoase și limfatice Se poate vorbi de existența unei circulații intervasculo-interstițiale, care constă în două procese: unul de extravazare care dă naștere lichidului interstițial,și altul de resorbție, care împiedică acumularea de lichid în cantitate mare în spațiile interstițiale în stare normală, între aceste două procese există o strînsă legătură: creșterea unuia aduce după sine creșterea celuilalt, după cum diminuarea unuia duce la diminuarea celuilalt în afară de acestea, lichidul vascular circulă în vase cu o anumită presiune și viteză La trecerea lui din arteriolă în capilar, atît presiunea, cît și viteza scad, fapt ce are importanță în schimburile dintre vase și interstițiu Circulația intervasculo-interstitială este comandată în stare normală de cinci factori: > • • • • presiunea hidrostatică, -presiunea coloidosmotică, presiunea osmotica a electrohtilor, permeabil îraiea capilara și funcția de absorbție a vaselor limfatice Bayliss a arătat că rețeaua capilarelor, în drumul ei de la artere la vene, prezintă trei zone: prima în care presiunea hidrostatică este mai mare ca cea coloidosmotică, a doua în care cele două presiuni sînt egale, și a treia, în care presiunea coloidosmotică este mai mare ca cea hidrostatică Landis, cu ajutorul micropipetelor a demonstrat la oi că presiunea hidrostatică continuă să descrească în capilare de la terminarea arterio-lelor pînă la începutul venulelor El dă ca cifre o presiune de , ml apă în arteriole și de , ml apă în venule Rezultă de aci că la cele două extremități ale capilarului există un plus de presiune, și anume: hidrostatică la extremitatea arterială și coloidosmotică la cea venoasă La mijloc, între cele două extremități, cele două presiuni se egalează Grație diferenței dintre aceste două presiuni, avem la polul arteriolar al capilarului o extravazare a lichidului plasmatic în spațiul interstițial, iar la polul venos al lui, o resorbție a lichidului interstitial, care trece înapoi în vas La mijloc, între cei doi poli nu se produce nici un schimb Urmează de aci că schimburile dintre cele doua compartimente sînt în funcție de raporturile dintre aceste două forțe antagoniste O creștere a presiunii hidrostatice sau o scădere a celei coloidoșmotice intensifica trecerea da сгірр infprttfîfîii /сгрчіргеа extravazarii) iar o creștere a presiunii coloidoșmotice sau scădere a celei hidrostatice intensifică trecerea de lichide din interstiții spre vase (ereș-a electroliților care tinde să ațW\aP* ^l’StaS mai forte, în stare normală prezentînd prea slabe variații, nu joaca un I pi ea impui tant în procesele de ^^V'inreS n'intervine și permeabilitatea capilară In în schimburile d ntro vase ș, intersuț membra’nă Umipermeabilă Ea pernițe -a '»ai maI'° рГ°Ыйв figurate ale sîngelui, , , hnnnrtant în schimburile de mai sus îl Din structura complexa а^^а,'й„;и fii si Jhd poritelinf După Pappenheimer, are cimentul intercelnl"’* mnmtii ini so fac prin cimentul mtercelular, schiiiiburiîe de apă și substanțe inso u • ojubije trec prin celule (experiențe cu izotopi radioactivi) Asupra aa \)( аД“ п’ѳгі, апі е (hiuluronidaza ‘Чс |, care scă-de onznno Nu trebuie subestimat nici rolul hormonilor în acest mecanism de reglare Astfel, hormonii de tipul dezoxicorticosteronului v- - - timp ce cortizonul are o acțiune opusă , , Al patrulea factor, funcția de absorbție a vaselor limfatice, intervine in echilibrul schimburilor din vase și interstițiu prin absorbția acelei porțiuni din lichidul inter-stițial ce nu-i capabilă să se reîntoarcă In vase (vene), grație variațiilor celor două presiuni în cazurile în care această funcție limfatică se blochează, lichidul intersti-țial crește In repartiția apei și electroliților în organis bre, intervin cele două sisteme: endocrin și nervos Sistemul endocrin acționează prin diferiții săi hormoni asupra intervin în distribuția apei în organis ' ’ ’ТИ ’ ’ * meabilitatea membranei celulare și a capilarelor Cea cuți intervin direct sau indirect asupra acestor i de importantă (hormonii lobului posterior al hîpofizei și ai corticosuprarenalei), esențială chiar, în timp ce a altora este mai puțin importantă Hipofiza intervine în metabolismul hîdric prin hormonul antidiuretic, secretat de lobul său posterior Proprietatea sa principală este de a crește resorbția apei în tubul distal al nefronului, reducînd în felul acesta foarte mult dîureza Ca proprietăți mai puțin importante se citează: diminuarea filtratului glomerular și mărirea hidirofiliei coloizilor tisulari Trebuie remarcat și faptul că ficatul în stare normală, blochează (ca tabolizează) % din acest hormon Neblocarea lui în caz de leziuni hepatice duce la o reținere importantă de apă în organism în felul acesta se explică în parte olîguria celor cu hepatită sau ciroză Și lobul anterior al hipofizei intervine în metabolismul apei, fie direct printr-un hormon diuretic (?), fie indirect pe corticosuprarenală, prin intermediul cortieostimulinei sau ACTH Corticottuprarenala, prin hormonii săi din grupa mineralo-reglatoare ( -dezoxicor» ticosteronul și aldosterona), și prin cei din grupa mineralo- și glicoreglatoare (cortico-steronul și dehidroeorticosteronul), cît și prin cei din grupa glicoreglatoare (cortizonul și hidrocortizonul) produc o retenție conjugată de apă și Na, cu creșterea volumului lichidelor extrace hilare Mineralocortieoizii acționează prin creșterea pragului de reab-gorbție a sării la nivelul tubului proximal al’nefronului, mărind în felul acesta reab-gorbția apei, iar glicocortîcoizii rețin apa în organism indirect, în urma depozitării de glucide După unii autori, hormonii suprarenalieni acționează și asupra unor enzime celulare cu rol în bilanțul hidro-electrolitîc (Glandele sexuale, prin hormonii lor estrogeni (foliculina) sau androgeni (testosteronul) produc de asemenea o retenție de apă și sare, cu creșterea volumului lichidelor extracelulare Edemul discret catamenial ține de proprietatea hidropexică, pe care o capătă țesuturile impregnate cu hormoni estrogeni Acești hormoni, avtnd și un efect hipocaJcemiant, măresc și permeabilitatea capilarelor Și progesteronul determină o retenție de apă și sodiu cu excreția tranzitorie de K Tiroida, prin hormonii săi, tiroxina și triiodotironina, intervine în metabolismul apei prin activarea arderilor tisulare, prin stimularea glandelor sudoripare, prin sporirea diurezei și mărirea peristaltisrn uliii intestinal în sindromele hiperfuncționale se produce o mărire a permeabilității capilare, care determină nu numai o creștere a lichidului oxtracelular, dar și o extravazare de proteine în sindromele hipofuncț ionale ge produce o reținere de apă la care se asociază acumularea de substanțe mucoproteice în țesutul intersfJțiaL Paratiroida intervine în metabolismul hidro-salin prin intermediul ionului Ca, care rnodurcă permeabilitatea de membrană în general în sindromele hipofuncționale prin scăderea киш ui calciu se produce o hjperfosfatemie cu alcaloză; secundar, hipocal-ссігн^, prin hiperpermeabilizarea capilarelor (distrugerea chitului intercelular), și ionul sodiu, prm retcnția apei, explică producerea edemului paratiroidian Pancreasul endocrin are un rol important în metabolismul apei, prin acțiunea anti-aiufutiCfj а шнціикь l/ste vorba de o acțiune prin intermediul ficatului (glicogenopexie) și al țesuturilor (depozitaro lipidică), depunerile respective neputîndu-se face decît prin reținere de apă Nu trebuie neglijată nici acțiunea indirectă a insulinei asupra indirect, în urma depozitării de Diagnosticul edemelor hipofizei, care determina o mărire a secreției de ACTTF secreție de mmeralocorticoizi v ' Âfedulosuprarenala intervine în mod indirect în țarea circulației renale Experimental, mari, vasoconstricție renală cu diminuarea fluxului urinar Epijtza și timusul măresc imbibiția coloizilor tisulari o creștere a conținutului în apă al organelor lor ‘ * A \-r k-j л vj л — ' și sistemul nervos între hipofiză, cu acțiunea" indicată aceste două elemente: endocrin și nervos Și centrii nervoși superiori intervin în metabolismul hidro-salin Claude Bemard a demonstrat că înțeparea ventriculului IV determină poliurie cu clorurie, iarBehterev a obținut poliurie prin excitarea scoarței cerebrale (girusul sigmoid) Aceleași efecte au fost obținute prin excitarea vermisului cerebelos (Eckard) și a păturii optice (Ascher) Sager și Chiosa au obținut la cîine poliurie și hipertensiune prin excitarea girului frontal anterior Reglarea activității neuro-hormonale este întreținută de impulsurile primite de la osmoreceptorii întregului arbore vascular Metabolismul apei se regleză prin excitațiile ce apar în scoarța cerebrală (Bîkov și colab ) în urma acestor impulsuri Astfel, ingestia fictivă de apă la cîine determină o importantă scădere a diurezei, ca urmare a trecerii unei cantități mai mari de apă din sînge în țesuturi Excitarea scoarței duce la răspunsuri directe pe căile nervoase sau prin intermediul glandelor endocrine (în special hipofiză) In stare normală este știut că echilibrul hidric se păstrează grație a trei factori: ingestia, apa rezultată din arderi și excreta Apa ingerată este în echilibru cu apa excre-tată (echilibrul hidric exterior) Există și un echilibru hidric interior: circulația lichi-diană digestivă Alături de bilanțul hidric și în strînsă legătură cu el se află bilanțul mineral Cînd se produce un dezechilibru hidric apar și tulburări ale bilanțului mineral în stare patologică se produc două mari grupe de tulburări ale bilanțului hidric: a) bilanț hidric negativ (sindromul de deshidratare] și b) bilanț hidric pozitiv (sindromul de hiperhidratare) în sindromul de deshidratare există Jrei categorii: deshidratare extracelulară, deshidratare celulară și deshidratare globală (rezultată din asocierea primelor două) Aceleași categorii există și în sindromul de hiperhidratare Ini aiară de aceste șase categorii ale tulburării bilanțului hidric mai există încă două* (tulburări încrucișate): deshidratare extracelulară asociată cu hiperhidratare celulară și deshidratare celulară asociată cu hiperhidratare extracelulară (fig ) în total se pot prezenta opt categorii de tulburări ale bilanțului hidric al organismului Tulburările capabile de a determina apariția unui edem sînt reprezentate de: hzper-hidratarea extracelulară izolată sau asociată cu o hiperhidratare celulara ( iper ! > edemele hepatice Meatul intervine în mod direct în patogenia edemelor prin dereglarea funcțiilor teisu ți ШИПЫ indirecte In «O,JȘB раіоВ™іе?леіге « nUerinSe de S gS; hepatica mărește transferul de apa din vase în interstiții (prin dezechilibrul osmotic al plasmei), după cum o catabolizare insuficientă de către ficat, fie a hormonului anti-diuretic hipofizar, fie a hormonilor estrogeni sau androgeni, mărește hiperhidratarea cxtracelulara, in pruna circumstanță printr-o creștere a reabsorbției tubulo-renale a apei, iar în a doua, printr-o hidropexie a țesuturilor impregnate de hormonii sexuali La mecanismele de mai sus se adaugă in patogenia edemelor hepatice o hiperpermeabi-lizare capilară, demonstrată de mult timp de Eppinger, în icterele prin hepatită și explicată prin hipoxia celulară determinată de edemul interstițial Hiperpermeabilî-zarea capilară mărește hiposerinemia, care accentuează edemul, iar acesta, la rîndul său, crește și mai mult permeabilitatea capilară, prin accentuarea hipoxiei celulare în linii generale acesta este mecanismul care explică formarea edemelor în hepatitele icterigene (sindromul ictero-edematos), în hepatitele cronice și în ciroza hepatică In ultima afecțiune se adaugă la acest mecanism și hipertensiunea din circulația portă EDEMELE ENDOCRINE în producerea acestor edeme intervin următorii hormoni, izolat sau asociat: anti-diuretic hipofizar, corticosuprarenali, tiroidieni, estrogeni, androgeni, paratiroidian -insular, ai epifizei și timusului, prin mecanismele indicate mai sus (vezi reglarea hormonală) Ca sindrome clinice mai bine conturate, ce se însoțesc de edeme, se prezintă: mix-edemul, hipercorticosuprarenalismul, boala lui Cushiiîg și sindromul hiperhidropexic în mixedem se produce o reținere de apă în spațiul interstițial, asociată cu acumularea de mucoproteine, din cauza insuficienței hormonilor tiroidieni După unii autori, retenția de apă ar fi datorită și intervenției lobului posterior al hipofizei In hipercorticosuprarenalism se produce o retenție de apă în urma creșterii pragului de reabsorbție a sării la nivelul tubilor renali în formele mai grave potasîul trece din celule în spațiul interstițial și apoi în urină (potasiurie moderată fără hipokaliemiei, iar sodiul în celule în boala lui Cushing (adenomul bazofil antehipofizar) se produce printre alte tulburări și o reținere hidro-salină prin acțiunea corticostimulinei (ACTH), asupra cortîco-suprarenalei (hipersecreție de aldosteronă) , Sindromul hiperhidropexic (descris de С I Parhon) recunoaște în mecanismul de producere intervenția unor tulburări endocrine asociate: hipercorticosuprarenalism, hipertiroidism și hiperfoliculinism Tot în grupul edemelor endocrine pot figura și edemele obezilor, in al căror mecanism de producere intervin tulburări endocrine: hipotiroidism și hiperfoliculinism La obezi, în afară de lipomatoză există și o reținere hidro-salină, ceea ce accentuează gradul obezdați^ factor end CPjn (hiperfoliculinism asociat cu tulburări hormonale hipofizare) intervine și în mecanismul de producere a edemelor din timpul Edeme rnai puțin frecvente și mai puțin constante se pot întîlui și într-o serie de alte dereglări endocrine, ea: hipertirooze, hiperestrogenism, sau prin exces terapeutic cu substanțe hormonale, ca; insulină, dezoxioortioostoron» cortizon, hidrocortizon și ACTH (printr-o retenție hidro-salină),, EDEMELE ( AȘECTKE Se întîlnesc de obicei în faza înaintată a tumorilor maligne și în anemiile severe Uneori aceste două stări patologice se asociază In mecanismul de produceie a lor intervin mai rnulti factorii hipoproteinemia (prin distrugere i proteinelor, sau diminuai ea aportului sau a elaborării lor) și hipoxia ou hiperpermoabilizaroa capilarelor Se vin mai rnulti factori: Prof dr, С C Dlmltrlu - Г-:- Г - » ■ — J— чмГ і Un^i ■ T âT * EDEMELE ÎN BOLILE SISTEMULUI NERVOS (tiouro-dlțlroflco) I în această categorie intră edemele parțiale (limitate), care se întilnosr, intno serie* de boli neurologice, ca: hemiplegie (edem tio partea paralizată), leziuni modulare amil*’ (edeme în teritoriul paraplegio il, tabes, siringomiollo (edeme cu (llstribtiț it’i neregulată)’ nevrite traumatice și toxiinfecțioaso (odomo localizate în teritoriu) trum Inului п«*гѵо ч interesat) în mecanismul lor de producere intră o serie do factori, ca: tulburări vas»o motoare (centrale sau periferice), hiporpormeabilizaroa capilarelor, tulburări nuda* bolice generale EDEMELE ALERGICE Se întîlnesc de obicei în: boala serului, urticario, boala lui Quincke etc repre-zentînd manifestări clinice alergice în mecanismul de producere a lor intră o parte dm fenomenele constatate în cursul șocului anafilactic: creșterea permeabilității capilarelor* scăderea proceselor oxidative, hipoxie și acidoză După I Rusniak, se supraadaugă și un spasm în căile limfatice Mecanismul alergic este confirmat de cercetarea clinică* care arată de obicei la același bolnav existența altor manifestări alergice (în prezent sau în trecut), precum și de următoarele teste de alergizare: indexul leucopenic al lui Vaugham, indexul trnmbopenic al lui Storck, testele cutanate cu diferite extracte (proba cutireacției, a intradermoreacției și a ahafilaxiei pasive a lui Praussnitz-KOstner) (vezi detalii îa capitolul „Astm bronșic ) în mecanismele mai sus-indicate în apariția edemului a fost în cauză o hiperhidratare extracelulară în afară de aceasta mai pot exista și alte categorii de tulburări în echilibrul hidro-salin, capabile de a produce edeme, ca: hiperhidratarea globală și hiperhidratarea extracelulară asociată cu deshidratare celulară (vezi fig (> ) Hiperhidratarea globală (încărcarea excesivă cu apă a spațiului extracelular și a celulelor) se poate întîlni în cazuri de: anurii tratate cu regim hidric aclorurat hepatice tratate prin regim aclorurat și paracenteze frecvente, insuficiență cardiacă cu edeme sau glomerulonefrite supuse timp îndelungat unui regim fără sare, tratament abuziv cu diuretice mercuriale, în toate aceste circumstanțe este vorba de o scădere a presiunii osmotice a plasmei din cauza spolierii organismului de clorură de sediu „ Pierderea de Na+ și СГ~ din compartimentul extracelular duce la un transfer de apă din acest compartiment în celule Ingestia de cantități mari de apă, determinată de vărsăturile apărute în urma hiperhidratării celulare, accentuează și mai mult acest sindrom Restabilirea presiunii osmotice a plasmei se poate obține prin restr îngere a ingestiei de apă și administrarea moderată do clorură de sodiu Sindromul de hiperhidratare extracelulară asociată cu deshidratare celulară se poate întîlni în cazuri de: insuficiență cardiacă cu odomo, ^lomerulonefrite subacute sau cronice, administrare exagerată de dezoxicorticosteron sau de cortizon, în toate aceste circumstanțe este vorba de o creștere a presiunii osmotice a plasmei din cauza re teu ț iei гпэгі de clorură de sodiu, Deshidratarea celulară nu-i suficientă ca să aducă sectorului extracelular apa necesară pentru a produce odomo, Ea determină în schimb o sete vie» care, urmată de o ingestie mare de apă (fără restricția sării), determină edeme Restabilirea presiunii osmotice a plasmei se ponte obținu prin interzicerea cloruvii de sodiu și administrare de cantități mari de apă în felul acosta apa se reîntoarce în celule, iar rinichii elimină o parte din electroliții exlracolulari aflați în exces în ambele sindrome este vorba de o tulburare a raportului dintre concentrația Ionică a lichidului extracelular și a celulelor în primul sindrom, din cauza scăderii concentrației ionice a lichidului extracelular se produce un maro transfer de apă din acest spațiu în celule; în cel do-al doilea sindrom, din cauza creșterii concentrației ionice a lichidului extracelular se produce un transfer do apă din celule spre spațiul extracelular In ambele cazuri, acest mecanism intervine în vederea menținerii izoto-nicității plasmei Diagnosticul edemelor CLINICA EDEMELOR EDEMUL ÎN NEFROPATII Diagnoștic pozitiv Indiferent de forma nefropatiei, edemul, renal îmbracă o serie de caracteristici clinice importante in susținerea diagnosticului El se prezintă sub aspectul unui edem alb, palid (paloarea întinzîndu -se și in restul tegumentelor), cu pielea lucioasă (pare a fi dată cu ceară), mult subțiată și destul de destinsă și cu transparență accentuată; palpînd regiunea edemațiată se observă că pielea și-a pierdut elasticitatea, că edemul este moale și apăsînd cu degetul rămîne amprenta lui (edem moale) Excepție fac edemele de lungă durată, în care din cauza hiperplaziei țesutului conjunctiv pielea a devenit dură și vîrtoasă, prezentînd uneori dermite, eczeme, excoriații Debutul edemului este de obicei la pleoape, față și maleole; cu timpul, în mod progresiv, el cuprinde fața dorsală a labei piciorului, gamba, coapsa, •organele genitale, peretele abdominal și fața dorsală a mîinilor La bolnavii care stau la pat edemul ocupă mai ales părțile declive într-un stadiu i înaintat el se generalizează, ocupînd și seroasele (pleură, pericard, peritoneu, vaginală) ■ ’ • O dată cu agravarea stării generale a bolnavului pot apărea și edeme viscerale: edem al laringelui, bronhiilor, plămînilor, retinei, meningo-encefalului Examenul clinic general al bolnavului arată, în afară de edem, în cazul ■glomerulonefritei difuze acute: febră ( - °), fior, dureri lombare, cefalee, grețuri, vărsături, urini închise la culoare, reduse cantitativ (uneori anurie) hipertensiune arterială ( - ) cu manifestări angiospastice cerebrale și periferice, rareori crize eclamptice (eclampsie nefrogenă), insuficiență ventriculară stîngă (dispnee, suflu sistolic sau galop la yîrf, accentuarea zgo- ai Na bj К și scăderea rezervei alcaline (acidoză) Din sindromul • - -i acute, rotenția azotată este mai evidentă ) în formele acute simptomatolo- i manifestări angiospastice cerebrale și periferice, rareori crize eclamptice (eclampsie nefrogenă), insuficiență ven-motuluia] Il-îea aortic, stază pulmonară, tahicardie), iar într-un stadiu mai înaintat, insuficiență cardiacă globală (hipertensiune venoasă, jugulare tur-■gescente, hepatomegalie) Examenele de laborator pun in evidență, albuminurie - g°/nn cilindrurie, hematii și leucocite în sedimentul urinar, creșterea în sînge aîireei ( - g»/ ), a acidului uric ( , - , g»/? ), a produși lor rezultați din putrefacțiile intestinale (indol, fenol, eresul etc ), rețenție de ioni CI, Na și К și scăderea umoral al insuficienței renale der-ît tulburările în echilibrul , , , , gia de mai sus este prezentă, explioînd starea generală alterată a bolnavului și reținerea lui la pat ’ Există forme clinice hi oare predomină unul dm sin-drom'ole: urinar, hidropigen, hipertensiv sau azutemic tu sindromul cu pie-dominantă hidropigenă, edemul oslo mai totdeauna generalizat (anasarca) nefroze •muie în afară deedom, de colo mai deseori generalizat: febră ( b-X ), ЙdXrik^bare, cefalee, grețuri, vărsături (simptomatologie cu frec- sindroinelor urinar, hipertensiv și azotemu I Prof, dr С C Dlmltrlu vență mai mare la copii) și prezența sindromului nefrotic со cele trei componente ale sale: hidro-salin*', lipido-protidic și de insuficiență renală cronică, (mai frecvent la adulți) Sindromul nefrotic se întîlnește în: nefrozele Iipo-idice, glomerulonefrozele toxice și toxiinfecțioase, glomerulonefrozele para-nefritice, glomerulo-sclerozele diabetice, amiloidoza glomerulară, toxemia gravidică și tromboza venei renale (a se vedea elementele de diagnostic* diferențial la capitolul : „Rinichi") ’ ' Sindromul hidro-salin se caracterizează prin: edem (de cele mai deseori generalizat), oligurie cu urini închise la culoare, uneori cu caracter lacțes-cent (din cauza lipuriei) și cu densitatea crescută Sindromul lipido-protidic se caracterizează prin hipoprotidemie (cu hiposerinemie și uneori hipo-Y-globulinemie), hipercolesterolemie și hiperlipidemie cu hiperglobulinemie a și ( , albuminurie intensă ( - g°/Oo) ȘÎ uneori y-globulinurie și lipurie discretă (prezența de cristale birefringente) în nefrozele pure nu se găsesc hematii în urină, prezența lor indicînd supraadăugarea unui factor inflamator glomerular (nefrită) Se mai pot constata în sindromul nefrotic: scăderea metabolismului bazai, hipotensiune arterială, iar ureea și azotul restant în sînge în limite normale Sindromul de insuficiență renală cronică se întîlnește extrem de rar la copii, boala vindecîndu-se de cele mai deseori în primele ei stadii: el apare mai des la adult, fiind favorizat de supraadăugarea episoadelor glo-merulonefrotice ' Se mai pot întîlni edeme în: tubulonefroza prin hipoxie acută a paren-chimului renal și în rinichiul de stază din insuficiența cardiacă cronică sau din obstrucția venelor renale > • r Diagnostic diferențial Edemul renal prin caracterele sale de a f i alb și moale se diferențiază cu ușurință de edemele din bolile aparatului cardiovascular și de cele inflamatoare, care sînt edeme mai dure și cu tegumente de culoare roșie-violacee Edemul renal însă, prin aspectul său clinic, ridică probleme de diagnostic diferențial, uneori dificile, cu edemele carențiale, endocrine, hepatice,, cașectice, varicoase și limfatice (neinflamatoare) Diagnosticul diferențial cu edemele ce apar prin carențe proteinice și vitaminice (C și P) se sprijină în primul rînd pe datele anamnestice, care stabilesc existența carențelor respective și pe lipsa de tulburări in funcția rinichilor i • i i * în stadiile înaintate intervine și o componentă patogenică renală, din cauza hipoxiei Diagnosticului diferențial al edemului renal cu edemele ce apar într-o serie de sindrome endocrine trebuie să i se acorde o importanță mai mare,, deoarece în ultimul timp sfera acestor edeme s-a extins mult, explicînd cauza multor edeme ignorate în trecut Deseori un odonl frust, de cauză endocrină, poate trece, prin aspectul său clinic și din lipsa unei investigații precise, drept edem renal Există hormoni care, administrați în doze prea mari, pot determina edeme, iapt со trebuie do asemenea avut în vedere - Diagnosticul diferențial eu mixedemul se sprijină pe simptomatologia clinică (triada clasică: infiltrarea tegumentelor, tulburări intelectuale Diagnosticul edemelor și atrofia tiroidei) și de laborator (scăderea metabolismului bazai) a acestei bob și pe integritatea funcției rinichilor Caracteristicile infiltrări teXen-telor sînt deseori decisive pentru diagnostic Faciesul mixedematosului X cu totul specific acestei boli: fața rotundă (asemenea ,-Junei pline“) pleoaue infiltrate care acoperă ochii, nas lărgit, buze umflate și ușor cianotice obraji umflați ce tremură, cu pielea de culoare palid-gălbuie si lucioasă" și figura inexpresivă Tegumentele corpului, cu predominantă’la nivelul membrelor, prezintă un edem dur și elastic, fără ca apăsarea să lase urma degetului Extremitățile membrelor sînt mărite (din cauza edemului), cu degetele mult umflate; reci și ușor cianozate, cu unghiile striate, ce se rup cu ușurință Din cauza insuficienței secrețiilor sudorale-sebacee, pielea este uscată, rugoasă și cu scuame Pilozitatea este redusă în regiunile supra-claviculare și axilare se găsesc uneori mase tumorale moi, de consistență pseudolipomatoasă Tulburările intelectuale (mai aqcentuate în mixedemul congenital și în cel endemic) merg de la simpla torpoare, apatie, memorie obnubilată, somnolență, pînă la semicretinism și chiar cretinism (exemplu: în idioția mixedematoasă congenitală) Printre simptomele accesorii se citează: tulburări cardio-vasculare (hipotensiune, microsfigmie, aritmie completă, exsudat pericardic, insuficiență cardiacă), hipotermie, criestezii, voce înceată, disfagie, anemie, tulburări genitale (frigiditate sau dismenoree-amenoree) Existența simptomatologiei cardiace poate ridica problema unei patogenii cardio-vasculare a edemului Ea devine o verigă patogenică cînd mixedematosul ajunge în insuficiență cardiacă în diagnosticul etiologic al mixedemului anamneza indică dacă este vorba de un mixedem căpătat în urma unei boli’infecțioase, de un mixedem operator (după tiroidectomie), de un mixedem endemic sau de unul congenital ' л * Л Tratamentul cu extract tiroidian nu dă rezultate decît în unele mixedeme (în special în cele operatoare), încît nu poate servi la confirmarea diagnosticului de mixedem în toate circumstanțele Diagnosticul diferențial cu edemele fruste și trecătoare ce apar m unele hipertireoze se sprijină pe simptomatologia clasică a acestui sindrom: mărirea tiroidei (uneori o tiroidă mică, scleroasă și dură), strălucirea ochilor eu sau fără exoftalmie, excitabilitate nervoasă mărită, pierdere mare în greutate, tremurători ale mîinilor, transpirații abundente, perioade de diaree, dispnee, palpitații dureri precordiale, impuls apexian puternic, uneori ușor dans arterial, tahicardie ( - de pulsații), ușoară mărire de volum «mirnu, zgomotele inimii cu intensitate mărită, uneori suflu sistolic (la viri, aorta ZtrSiograiio o prelungire a intervalului P-R, o creștere a ainphtud m яі duratei undei T sau T, și Ta inversate și o creștere a metabolismului bazai fneste %) La toate aceste fenomene se adaugă integritatea funcțiilor «n^ Ps X orna ologia oard io-vaaoulară apare de obicei țn latele tnam ale ale hipertireozei (tiroeardiaoi), olnd IM M frust și trecător din primele) stadii’se accentuează, pun asocieiea compon prof dr С C Dimltrlu tei patogenice cardio-vasculare, căpătînd din această cauză și o colorație roșie-violacee în complexa simptomatologie de mai sus poate exista în unele cazuri absența măririi tiroidei și a exoftalmiei, a nervozismului exagerat și a tremurătorilor, precum și o creștere nu prea mare a metabolismului bazai („tirocardiaci mascati“) Existența edemului, în aceste cazuri asociat cu simptome cardio-vasculare, poate duce la diagnosticul eronat de cardiopatie în insuficiență cardiacă Celelalte simptome din cadrul hipertireozei și un examen clinic amănunțit pot lămuri diagnosticul Diagnosticul cu edemul din insuficiența paratiroidiană se sprijină, oricare ar fi originea sa, pe hiperexcitabilitatea neuromusculară întîlnită în mod constant în acest sindrom și care se manifestă prin: contracturi generalizate sau localizate la extremități (mînă de mamoș, spasm carpopedal), la mușchii laringelui (spasm glotic) sau prin convulsii, care constituie eclam-psia, prin constatarea unei hipocalcemii (sub , mg°/ ) și prin lipsa de tulburări din partea rinichiului Numai ca simptom accesoriu se poate întîlni un edem frust, moale și alb, ca și cel renal Tratamentul cu extract para-tiroidian sau calciterâpia susținută este de prețios ajutor în confirmarea diagnosticului în diagnosticul etiologic al insuficienței paratiroidiene anamneza indică dacă este vorba de o insuficiență de: origine traumatică, postoperatoare, postinfecțioasă sau gravidică Diagnosticul diferențial cu edemele din hipercorticosuprarenalism, care apare prin aplicarea timp îndelungat sau prin supradozaj de hormoni cor-ticosuprarenali (dezoxicorticosteron, corticosteron, cortizon și hidrocorti-zon) sau de AGTH, este ușor de făcut, cunoscînd acțiunea hiperhidratantă a acestor hormoni Absența leziunilor renale poate veni în ajutor Diagnosticul diferențial cu edemele ce apar în boala lui Cushing (adenomul bazofil antehipofizar) se sprijină pe simptomatologia clasică a acestui sindrom: obezitate trunchiulară și a feței (aspect de „lună plină“), vergeturi, hipertricoză, acnee toracică, edeme ale membrelor inferioare, antebrațelor și dosul mîinilor (uneori destul de accentuate), buzele și extremitățile ușor cianozate, atrofia organelor genitale cu frigiditate, tulburări de vedere (uneori atrofia bilaterală a nervilor optici), diabet (cu polidipsie, poliurie și hiperglicemie), hipertensiune arterială ( / ), limfocitopenie relativă ( — %), eozinopenie accentuată ( — eozinofile pe mm ), hipernatremie cu hipocloremie și alcaloză, hipokaliemie, hipercolesterolemie și o eliminare exagerată prin urină de -cetosteroizi și de glucocorticoizi și’aldosteronă Radiologie, se constată o șa turcească cu diametrele mul t crescute și o osteoporoză a corpurilor vertebrale și a extremi tăiai oaselor Funcțiile renale sînt păstrate - în cazuri de hiperfoliculinism deseori apar edeme, oare pot pune problema unei atingeri renale Este știut că apa din organism suferă oscilații în cursul ciclului menstrual, în raport cu oscilațiile foliculinice în felul acesta se explică edemele maleolare și alo pleoapelor pe care le prezintă unele femei în a — -a zi a ciclului menstrual, sau cu cîteva zile înaintea menstrelor De cele mai deseori aceste edeme sînt inaparente (subclinice), reținerea hidro-salină ocupînd spațiile interstițiale profunde, cu excluderea țesutului sub- Diagnosticul edemelor № devine aparent cutanat Cînd excesul folîculinic este mai mare edemul în toate aceste cazuri nu există nici o atingere renală în tratamen tele insulinice necontrolate se poate observa apariția de edeme pernnaleolare și ale gambelor prin supradozaj Controlul terapeutic al bolnavului ne împiedica sa confundam aceste edeme cu cele renale în caz de Aiperinswunim (tumori pancreatice, pancreatite) pot apărea de asemenea edeme Un examen complet al pancreasului cu cercetarea fermenților pan-creației și glicemiei lămurește diagnosticul Diagnosticul diferențial’ al edemului renal cu cel întîlnit în diferite afecțiuni hepatice se sprijină în primul rînd pe integritatea funcțiilor renale, în cazul asociației de leziuni renale cu cele hepatice se pune problema diagnosticului unei hepatonefrite (vezi voi II) în edemul întîlnit în hepatita epidemică (cu predominanța în forma hidropigenă), simptomele principale ale ei (hepatomegalie, sindrom icteric, leucopenie cu monocitoză, prezența de incluzii în celulele hepatice și celulele Kupffer, probe hepatice pozitive) în cadrul unui sindrom general (febră, fior, dureri musculare și articulare uneori, tulburări dispeptice) permit cu ușurință stabilirea diagnosticului diferențial cu edemul din nefropatii Prezența sindromului icteric este suficientă pentru diagnosticul diferențial și al edemelor ce apar în alte ictere hepato-celulare în icterele severe reținerea hi-drică variază între și % (C Mihai și Z Filipescu) In hepatita cronică (sechelă a unei hepatite acute) apariția edemului înainte de trecerea ei în stadiul de ciroză nu constituie o problemă dificilă de diagnostic diferențial cu o nefropatie, prin simptomatologia hepatitei: hepatomegalie cu splenomegalie, subicter sau icter, tulburări dispeptice, astenie, amețeli, probe hepatice pozitive Biopunctura hepatică, prin punerea în evidență a procesului scleros, este de un real folos în stadiul de ciroză diagnosticul etiologic al edemului este mult ușurat, atît prin existența simptomelor de mai sus, în care hepatomegalia poate fi înlocuită cu ficat mare, atrofiat, cît și prin apariția de noi simptome: anorexie aproape totală, limba și mucoasa bucală de culoare roșie și lucioasă, uscăciunea pielii și a mucoaselor, oligurie, hipotensiune arterială, circulație colaterală de tip port pur sau porto-cav inferior, ascită, hemoroizi, varice esofagiene, simptome de „mare insuficiență hepatică Și aici biopunctura hepatică confirmă diagnosticul y în unele circumstanțe diagnosticul de ciroză asertogena poate pune problema unui diagnostic diferențial cu insuficiența cardiacă cronica, cu ficat cirotic cardiac, caro poate prezenta și ea un sindrom de hipertensiune portală (ascită, circulație colaterală), Existența simptomelor de XX cardiacă lămurite diagnosticul In plus, există S> o atașă va-noasă generalizată, care dă edemului o «olwa(,i« ioșu>-țl'’ sprijină ил nnvîiiv Fdcmul cardiac, spre deosebire de cel renal, este un Diagnostic pozitiv Ldomuica i , j s( adii amprenta la o edem torc (mai din), car p EDEMUL LIMFATIC • ' ■ -I Diagnostic pozitiv Edemele limfatice au la baza lor, ori o insuficiență mecanică în circulația limfatică (compresiune din vecinătate prin tumori, cicatrice etc , obstrucție limfo-ganglionară sau un proces de limfangită), ori o insuficiență dinamică (varice limfatice) în afară de acestea există și un limfedem congenital (boala lui Milory) i Diagnosticul se bazează pe caracteristicile edemului (edem alb cu nuanță cianotică cînd se asociază teleangiectazii venoase, cu consistență crescută, dur), pe prezența uneori de ectazii limfatice, ce se constată cu ușurință cînd sînt, superficiale, la nivelul membrelor inferioare (mai ales în ortostatism), ectazii ce pot fi puse în evidență printr-oilimfografie în caz de limfangită, edemul capătă o culoare roșie, este dureros la presiune, iar ganglionii regionali se măresc de volum Prinderea venelor vecine in proces dă edemului o C Dimitrlu > • - • - - - — - - - - - — ■ (in special în forma gigantă și in forma edematoasă) Diagnosticul este confirmat prin testele de alergizare în boala serului edemul apare în cadrul unei simptomatologii destul de bogate: febră, fior, tahicardie, hipotensiune, grețuri, vărsături, diaree, artralgii, asociație cu urticarie și chiar edem Quincke în boala lui Quincke poate exista ca prodrom prurit în regiunea ce se va edemația Edemul apare brusc, de preferință la față, în jurul ochilor, gurii, sau în alte părți ale corpului El este de consistență variabilă, mai degrabă dur și de culoare albă Semnalăm în treacăt două complicații, destul de serioase: edemul glotei și manifestări gastro-intestinale, simulînd abdomenul acut în urticaria acută și în special în formele gigantă și edematoasă se în-tilnesc exsudate la nivelul tegumentelor, pruriginoase, diseminate pe o parte mai mult sau mai puțin întinsă a corpului, uneori diametrul lor atingînd cm Prin caracteristicile sale clinice (apariție bruscă, edeme limitate și tranzitorii, asociația lor;cu alte manifestări alergice), edemul alergic nu ridică probleme de diagnostic diferențial cu celelalte edeme BIBLIOGRAFIE * DELAFONTAINE P ALPERN E D — Fiziopatologie Editura medicală, București, BINET L — Les secretions-internes Trăite de physiologie normale et pathologi- que Masson, Paris, BRUN E — Semaine des Hop , , nr CLERC A M , MACREZ C et DESCHAMP P N — Pathologie medicale du coeur et des vaisseaux Masson, Paris, DAURET J P — Semaine des Hop , , nr DELAFONTAINE P , SAUVAGE R et DAMIENS G — Semeiologie clinique Edit med Flammarion, Paris, • ‘ DIMITRIU С C — Elemente de semeiologie și patologie medicală Edit I M F , București, DIMITRIU С C și MĂRCUȘ N — Viața medicală, , nr DIMITRIU С C și MĂRCUȘ N — Tratat de medicină internă, voi IV, Rini- chiul Editura medicală, București, DIMITRIU GH și DIMITRIU M - Medicina internă, , nr FATTORUSSO V , RITTER O — Vademecum clinique Masson, Paris, FREDERICQ II — Physiologie generale Masson, Paris, FREMAN T și colab — Acta med Scandinavica, , fasc III HAMBURGER J , МАТИЁ G — Motabolisme de l’eau Paris LAUBENTHAL F — Neurologie, Edit Wolther, Sibiu, ’ LAUBRY CU el colab — Mal du coeur et des vaisseaux Masson MATTJIES M și CURSUMANN II “ Edit de stat, Bucuroșii, MIHAI C și FILIPESCU Z - potasmJui Editura medicală, București, "P л pi q Q — Diagnosticul diferențial aî bolilor interne , v Metabolismul normal și patologic al apei, sării și • - -V, București, REIJBI F - Palhogănie de l’insuffisanae rOnale aiguS Rap Congr XXVIII de MAd Bruxelles , b , , m Trr I colab, — Maladies des Reins Trăite de me-decine Гото XIV Masson, Paris, M d,, Bruxelles, іуоі, PASTEUR VALfiBY - HADOrl , PĂUNESCU-PODEANU A ol ȚlJRAl — Les troubles locaux dus au froid Buca- rest, Diagnosticul comelor PIGEAUD H et DUMONT H - Les ncpliropathies gravidiques Masson, Paris, ROGERG , WIDALF et TEISSIER J P —Pathologie des glandes endocrines птічхч eS r” ^cYelol)Penien*,' Nouveau trăită de mod Masson, Paris, Caiet documentar de medicină internă, , nr SERVELLE M — Seniaine des Hop , , nr — VOLHARD FR — Bolile de rinichi și hipertensiunea arterială Edit de stat Bu- curești, DIAGNOSTICUL COMELOR Capitolul comelor este foarte vast și prezintă o foarte mare varietate de aspecte Dacă starea comatoasă reprezintă adeseori sindromul terminal a numeroase afecțiuni (ciroza atrofică, glomerulonefrita cronică difuză etc ), alteori el constituie manifestarea unei decompensări funcționale, reversibilă cînd este corect și precoce tratată (coma diabetică, unele come hepatice etc ) De aceea studiul clinic al comelor are o deosebită importanță practică pentru orice medic care, indiferent de specialitatea lui, poate fi oricînd chemat să dea asistență unui bolnav în stare comatoasă Cunoașterea semeiolo-giei comelor este imperioasă îndeosebi pentru medicul de gardă și acel care se află izolat: acesta va trebui ca, fără ajutorul laboratorului și uneori fără a putea obține date de anamneză de la persoanele din jurul bolnavului, să se orienteze numai după tabloul clinic și să pună repede un diagnostic etiologic, instituind un tratament de urgență înainte ca starea bolnavului să devină ireversibilă CARACTERELE CLINICE GENERALE ALE COMELOR Comele se caracterizează clinic prin pierderea totală sau parțială a func-tiilor de relație (motilitate voluntară, sensibilitate și cunoștință), cu păstră* rea funcțiilor vieții vegetative, îndeosebi ale respirației și circulației Deși diferite din punct de vedere etiologic, fiziopatologio și histopato-logic, comele reprezintă o entitate semeiologică, avînd caractere clinice genei ale asemanatoare cunoștinței, comatosul dă impresia că este W^ZX^nSn profund din oare însă,, spre deosebire dej^l hw* ionic nu noate fi scos decît uneori și numai prin excitații puteiunv pZ’ctapîre îi'i/ă“и sau gemete surdo Intensitatea pieidin n ounoș u sanguina, jmliglobulie, scăderea indicelui oscilometric (deci tabloul colapsului care însoțește carențele de apă^i ^gpatologici сагѳ domină coma diabetică (hiperglicemia, acidoza și hipersecreția corticosuprarenală) nășită о^^Xd'iM^nddermhiarea deshidratării o creștere a spațiului extracelular pe sooo> ea , urhuu o’, Deshidratarea cehi- modificărilor refracției umorii' d^nt *rv își diminuează capacitatea de schimb iperpneea acidozei contribuie la deshidratare Ea se accentuează cu coborîrea pIJ-ului sub pH ; hiperpneea diminuează prin epuizarea centrilor nervoși Urmează o acumulare de ( ()% alveolar, o acidoză gazoasă caro se adaugă celei metabolice, agra-vînd dezechilibrul acido-bazic Tulburările endocrine Hipofiza și cortexul suprarenal joacă un rol important în menținerea hiperglicemiei (neoglicogeneză) și al cetonemiai ridicate (cetogeneză) Neo glicogenezii și cclogenezu uu cu punct do plocuro gTăsinrilo do rozorvă și protidele tisu* lare Așa se explică creșterea lipidemiei și eliminarea masivă a elementelor constitutive aje protoplașmei celulare (N, p, К și Mg) ( atabolismul tisular agravat prin aci-doză depășește viteza de eliminare renală r- - - - Cortexul suprarenal și hipofiza au un rol inhibitor cu creșterea în sînge a acestor elemente ‘ asupra hexokinazei Ы—■ Diagnosticul comelor ă scăderii zahărului cerebral cu hipertensiunea lichidului cefalo rahidian (Baudouin care blPerinsulinism) este datorit rahîdion ШпиЛлиаа Trebui^men'linnnt I ,nerX ?' Uu “• po' i eusiunea iicniuuiui cefalo-culară sarcină Inniniîn “» ТТТт а| '“"k " ”e“^ T- (insulină, gl—S ) ta m l’SpSfeS» !! %ia comei hiper- și hipoglicemice și mai dificilă analiza aspectelor lor biochimice In șocul hipoglicemic, o mare parte din tabloul clinic este datorit reacției adrenalinice consecutiva scădem zahărului sanguin Viteza de circulație este crescută, ceea ce explică de ce tegumentele bolnavului sînt calde Coma eclamptică, pseudouremică (nefrogenă, din toxicoza gravidică) se explică prin creșterea bruscă a presiunii intracraniene și a lichidului cefalorahidian datorită edemului cerebral acut și ischemiei prin angiospasm (encefalita hipertensivă) Vasocon-stricția interesează arteriolele și venulele, ducînd la stază și la creșterea permeabilității vasculare, la care se adaugă hiperclororahia în pseudouremia acută, pe lîngă simpto-mele clinice de compresiune cerebrală (bradicardie, vărsături) există și semne sigure de hipertensiune intracraniană (presiune crescută a lichidului cefalorahidian), iar la autopsie se constată existența unui edem cerebral Creierul este mărit de volum, cavitățile ventriculare sînt considerabil micșorate, iar cerebelul prezintă o amprentă circulară corespunzătoare găurii occipitale pe car’e este apăsat (Volhard) Compresiunea și edemul cerebral provoacă o jenă importantă în circulația lichidului cefalorahidian, în exteriorul și interiorul sistemului nervos central, tulburînd astfel foarte mult nutriția centrilor nervoși La bolnavii care stau multă vreme pe aceeași parte s-a observat că atunci cînd apar convulsiile ele încep de partea opusă acesteia, presupunîndu-se că în această situație, datorită gravitației, edemul cerebral se dezvoltă în emisferul decliv în sprijinul teoriei edemului cerebral pledează rezultatele bune ale tratamentului care diminuează presiunea intracraniană (puncția lombară etc ) adeseori convulsiile apar cînd se resorb edemele periferice (se produce o hidremie care duce la edem cerebral, cînd hipertensiunea persistă) Este posibil ca să contribuie și tulburările în eliminarea produselor de secreție hipofizare, în urma compresiunii exercitate asupra tijei pitui-tare de către edemul cerebral în pseudouremia acută, lichidul cefalorahidian este adesea foarte bogat în clor, care se presupune că favorizează edemul cerebral Ipoteza lui Monakow, care caută să explice hipertensiunea intracraniană prin hipersecreția de apă și sare a plexurilor coroide, nu a fost confirmată Coexistența unei msuliciențe renale este posibilă în coma eclamptică Uneori găsim combinația uremiei ț® cu nsedouremia acută, așa cum se întîmplă mai ales in coma nefritei acute cu oli^iuie accentuată precum si în diferitele etape evolutive ale glomerulonețritei cronice diluze rVaborea/ îa apar lia psem ouromiei aciito doi factori: hipertensiunea arteriala dc tir ni»d (încare exfetă vasoconstricția arlerlolelor și chiar a venii elor) șt edemul pseudourernie acută (do aceea ea nu so v (( tunul cerebral din cauza stazei venoase ь ™ да:-«Л toxică este reluată în discuție prin dese n i u mu prcdusă de denii e- cu „toxicoze* Această ost"un produs do catabobsm pLi- grarea endometrului , centar consecutiv unei răsturnări a > scăderea tere bruscă a hormonilor, И ,' ? u > «LUl jnarî O dată cu scăderea cantitativă •» steroy iloi uiimui tivă a acesteia, u - uremie acută cu o uremie adevărată uremia acută i în timpul«nonslrmițjoimarcat' printr-o w ilv * ‘ > și pregnandiolunu „ A o modificare calița- ZtoriU n^âboîizKdi lor iucomploto în consecință, scad «trona es r o- Si scăderea feiwlsteroUilor - ’ ; produce Șl Di\ R Rtmniceanu Iul și corpii oxidați, al căror rol este predominant în interacțiunile metabolice ale diferiților hormoni sexuali (Zayle) In pseudouremia cronică, care se întîlnește în hipertensiunea arterială palidă și chiar în cea roșie, după E Becher, edemul cerebral ar interveni într-o anumită măsură, dar mult mai puțin ca în pseudouremia acută Spasmul vasculap este aci principalul factor, el explicînd reversibilitatea fenomenelor Repetarea spasmului poate duce la leziuni permanente (acidoza locală) și hemoragie, manifestările clinice fiind în general de ordin deficitar (paralitic); simptornele de excitație se produc rar Cînd se constată convulsii, există și o hipertensiune a lichidului cefalorahidian Nu rareori există și o arterioscleroză cerebrală Pseudouremia cronică (encefalopatia angiospastica) apare adesea asociată cu alte forme de uremie adevărată, agra-vînd prognosticul ; Coma uremică traduce intoxicația organismului cu produsele de excreție acumulate, în afară de aceasta, intervin tulburări grave în echilibrul hidro-electrolitic Se constată prezența unui sindrom de hiperhidratare celulară (în special în insuficiența renală cu oligurie accentuată sau anurie), sindrom de deshidratare celulară (la bolnavii cu diu-reză abundentă fără un aport hidric suficient și cu regim hipersalin) și modificări ale echilibrului acido-bazic cu retenție de acizi, la care se adaugă, în cazul insuficientei renale cronice, și pierderea de baze fixe Intervin de asemenea și modificările nivelului altor electroliți: hipocalcemia (insuficiența renală cronică), hipokaliemia (în special în nefritele cronice cu poliurie și în perioada de reluare a diurezei dintr-o nefrită tubulară acută), hiperkaliemia (mai ales în nefritele acute anurice sau cu oligurie accentuată) și modificări ale concentrației Mg Reținerea în sînge și țesuturi a produșilor intermediari ai metabolismului protidic și mai ales a corpilor toxici rezultați din putrefacția intestinală (fenol, crezol, indol, hidrogen sulfurat, amoniac intestinal’ etc ) pătrunși în lichidul cefalorahidian (Becher) prezintă o deosebită importanță O injecție cu morfină sau sulfat de magneziu la un uremie poate precipita apariția comei ’ Coma hepatică (hepatargia) este consecința alterărilor profunde ale activității hepatice cu insuficiența gravă a ficatului, în special a funcției antitoxice în organism se acumulează substanțe neurotoxice rezultate din autoliza hepatică și din tulburările grave ale proceselor de digestie, ale metabolismului protidic, glucidic, lipidic, hidric, enzimatic și vitaminic Coma hepatică este manifestarea clinică terminală a multor și variate afecțiuni ale ficatului Fără a avea o etiologie unică, ea recunoaște drept cauze principale hepatitele acute grave, toxice și infecțioase (mai ales virotice), care evoluează spre atrofia acută a ficatului, precum și cirozele de diferite cauze Coma hepatică are un substrat anatomopatologic polimorf Necroza masivă (atrofia acută), alterări conjunctivo-parenchimatoase (ciroza alcoolică, colostatică), hemocro-matoză etc Ea nu este explicată prin alterări anatomice ale centrilor nervoși S-au descris hemoragii în focar la bolnavii care au prezentat un sindrom neurologic do localizare în cursul insuficienței hepatice cu manifestări hemoragie© importante S-au mai descris leziuni gliale (creșterea numărului și volumului astrocitelor al căror nucleu este hipertrofiat); țesutul nervos propriu-zis arată mai puțin modificări sau uneori de loc în majoritatea cazurilor nu se găsesc leziuni anatomice So admite deci o tulburare funcțională a sistemului nervos, fapt care concordă cu marea variabilitate a simptomelor și cu posibilitatea uneori a reversibilității lor fără sechele Leziunile constatate, ca și edemul cerebral și alterările ol igogliale, para fi mărturia unor atingeri toxice ale centrilor nervoși în raport cu tulburările biochimice și metabolice Trebuie menționată în această privință intervenția substanțelor toxice rezultate din autoliza paren-chirnatoasă masivă a ficatului (în atrofia acută) și trecerea în circulație a corpilor toxici intestinali, insuficient neutralizați do ficat Intervine, do asemenea, tulburarea echilibrului hidro-electrolitic care interesează ionii NuT și K'b (mai ales în ciroza ascitogenă și în hepatitele severe cu vărsături și diaree), modificările echilibrului acido-bazic (eeto-acidoza), alterarea funcțiilor onzhnatico (exces acetilcolinic prin scăderea collnostorazei etc ), hipoglicernia, tulburările metabolismului intermediar lipidic, protidic și glucidic (creșterea acidului lactic și a acidului piruvic), E C G arată semne do insuficiență energetico-dinamică Catabolisiniil pro tic ic insuficient joacă un rol important, în special tulburările metabolismului amoniacului, curo este foarte toxic pentru țesutul nervos, așa cum arată argumentele clinice (dezlănțuirea comei la hepatici după administrare de săruri de amoniu; lactat, citrat, clorură do amoniu si rășini cu oation amoniaoâlE deficitar (paralitic); simptornele de excitație pvkf a si o hinertensiune a lichidului cefaio- liruvic), E C G arată semne do insuficiență curo este foarte toxic pentru țesutul nervos, citrat, clorură de amoniu și rășini cu oation amoniacul) Diagnosticul comelor d ulbuiările metabolismului constată cre«te^i nJX,)ni 'iPî°iidic SÎ-nt ț ’,', m t?b°lismului tisular amoniacal Gluta-enero-ie nentPrnl skf₽m,d glutam lc este singurul acid aminat utilizabil ca sursă de dareSa acidului nep’os- el reprezentînd unul din elementele ciclului de degra- acid glutamic in prezența glucozei Cele trei transformări în care intervine acidul glu-^nsaminafe și formare de glutamină) concură la un singur proces- J^^arile metabolismului amoniacal pot exista în țesuturi fără ca să fie afectat, în aceeași I *» ucere a^^ularea substanțelor toxice Acidul așpartic și glutamic S d ît gradul atingerii celulă a ficaUb diuUmina TpStă^ ca hiperconcentrația acesteia ’ " ‘ ‘ Gluta- neutralizarea și dispariția amoniacului din celulele cerebrale Trebuie subliniat că tul-buiarile metabolismului amoniacal pot exista în țesuturi fără ca să fio afectat, în aceeași proporție, conținutul plasmei în amoniac și glutamină Mai ăles metabolismul gluta-mma-amoniac poate fi modificat în centrii nervoși, fără ca plasma să ofere o traducere fidelă a acestei modificări Creșterea amoniacului în sînge în coma hepatică nu este nici constantă, nici patognomonică (Vary, Crosnier și Masson) Lâ coma hepatică trebuie menționat un tip fiziopatologic aparte, întîlnit la ciro-tici după o hemoragie mare digestivă (la — zile) Această comă hepatică posthemo-ragică înțîrziată (Cachera) ar fi datorită produșilor de câtabolism proteic ai sîngelui digerat și absorbit, care nu ating stadiul final al formării ureei din cauza insuficienței ficatului Acumularea de aminoacizi și amoniac este posibilă în aceste condiții, cu consecințele respective pentru țesutul nervos Tulburările echilibrului ’hidric și electrolitic din diferite cauze în care organismul pierde apa și ionii (vărsături, diaree, transpirații profuze, polipnee, poliurie) fără aport corespunzător, pot determina stări comatoase Uneori, aceste tulburări constituie factorul fiziopatologic principal al comei (boala lui Addison), toxiinfecțiile alimentare, sarcina, stenoze digestive), alteori ele intervin numai ca factor agravant (coma diabetică, hepatică uremică) După cum domină vărsăturile sau diareea, echilibrul acido-bazic se modifică în sensul alcalozei (hiperexcitabilitatea neuromusculară, tetanie) sau acidozei * Coma addisoniană se grefează pe modificări metabolice (hipoglicemie) și tulburări hidroelectrice i • t Factorii exotoxici si infecțioși Acești factori duc la comă prin acțiune■ a J;; pra sistemului nervos central și indirect prin răsunetul asupra cieieui ui € * «• și tulburărilor funcționale viscerale ч „ « iar în intoxicația cu ciuperci icterul trădează suferința gravă toxică a ficatului iar I în coma prin hipnotice se focare bronhopneumonice, în determinarea comei malarice tare și hemoglobinice a ca~ reacției vasculare alergice cerebrale convulsiile tetaniforme arată suJg^^g^^getipo-dinamică a W» In determinarea comei maiari ee se acordă pilarelor cerebrale, presupunindu-so totouaia și \ iei vasculare alergice cerebrale i intervin» în comele traumatice și PfічѴпіЧо ѵачелііаго (heniorag'ie, rte> ooma uremică exfoliere o pelagră Leziunile de atonw S? Г • trnnin:ox uscăciunea mucoasei BiaminS«« «Uh « o' ■■""lrad"rilor -xi gitică (tuberculoasă Și corebrosp maja;, gi^raeningiană și imm u diabetici, de ateroscleroză vasculară periferică și coi ' | Aficbotomie, acetilcolină) Scăderile postterapeutice de tensiune «nd Xe la o vîrsta favorizează în special ramolismentul u -x' 'terjtn luetică,An sprijinul mai tînără ( — de an ) trebuie hlreacția căreia vin antecedentele bolnavului, Ș ■ sjuge, în arterita luetică B W pozitivă în lichidul cef u ?r,dut ițdeoții ge- este tipică reversibilitatea rapidă a *ial l i D’rju trombarterită septică, nerale se poate întîlni un ramolisment coiolual |U — Diagnosticul clinic» voi I Dr R Ritnniceanu и De asemenea, la valvularii infectați pot apărea în cursul penicilinoterapiei stări comatoase, prin tulburări arteriale cerebrale Arteriograma cerebrală dă importante indicii diagnostice și permite deosebirea de anevrismele arteriale, care se rup mai'ăles la tineri și pot da tabloul hemoragiei cerebrale Coma din tromboză cerebrală nu apare de obicei brusc, ci 'treptat), și e mai puțiTi profundă dăcît cea hemoragică Ramolismentul trombozic determină mai mult o stare de^obnubiJar^ cu instalarea progresivă o defi- * citului motor Fenomenele se instalează progresiv, în cîteva zile, în care timp apar variate semne premonitorii (prodromale), care reflectă deficitul vascular cerebral: amețeli, cefalee, vîjîituri în urechi, pareze,jtulburări senzitive, de Vorbire (pasagere sau persistente) etc Atrage atenția bolnavului și celor din jur, o stîngăcie repetată a lui care face să scape obiectele din mîini, o oarecare modificare a mersului: un picior pe care- tîrăște vorba care i se încurcă Apoi bolnavul devine somnolent și intră în comă Apariția comei nu este condiționată de^ufort său emoție; ea apare chiar în somn, cînd coborîrea tensiunii arteriale agravează leziunile ischemice datorite sclerozei vasculare cerebrale în comă, fața bolnavului este palidă, pulsul slab, tensiunea arterială este normală ori scăzuta,""stertorul lipsește, temperatura nu este crescută Semnele meningiene lipsesc sau sînt foarte discrete Ramolismentul cerebral poate lăsa o slăbire a intelectului și a memoriei, precum și fenomene pseudobulbare (rîs și plîns spasmodic)' după ictusuri mici repetate de ambele părți Totuși, uneori diagnosticul diferențial cu o hemoragie cerebrală este dificil, deoarece și un ramolisment prin tromboză poate începe brusc, iar o hemoragie cerebrală se poate instala progresiv b Coma din embolia cerebrală Aceasta se întîlnește, de obicei, Ia bolnavi cu cardiopatii emboligene (fibrilație auriculară, stenoză mitrală, endocardită Osler), pe care le descoperă examenul inimii Modul de apariție a comei este de obicei brusc, fără prodrome, uneori după efort Pierderea cunoștinței bolnavului este în general superficială și de scurtă durată Inițial, apar fenomene epileptiforme, hemiplegie sau гл опор legic Emboliile de origine valvulară se întîlnesc, de obicei, la bolnavi tineri Cînd este în cauză o endocardită bacteriană, bolnavul prezintă sindromul septic (febră, frisoane) Embolia poate fi uneori gazoasă (pneumotorax, oxigenoterapie subcutanată, boala de cheson) Embolia are Joc adesea în rumurile profunde ale arterei cerebrale mij* Jocii, datorită particularităților dispoziției anatomice vasculare , DIAGNOSTICUL TOPOGRAFIC Pentru a preciza, sediul exact și întinderea leziunilor în coma apoplec-tică este nevoie de ajutorul neurologului, care va putea interpreta, din acest punct de vedere, toate nuanțele tabloului semeiologie Internistul se poate totuși orienta pe baza existenței parezelor sau a paraliziilor, care у Diagnosticul comelor deosebită de rozoluțU^m^ topografică Paralizia trebuie WiparaMi, lntr- comă tăcută, i> lichidul sanguinolent din hemoragia те-n ng ană nu coagulează în eprubetă, deoarece a fost o dată coagulat în focarul hemoragie Prin centrifugare, lichidul din hemoragia meningiană (care nu este recentă) nu rămîne clar, ca acel din falsa hemoragie (prin înțeparea У?} ’ v®s)> c xantocromic (hemoliză) La fundul eprubetei se depun hematii (fără cheag), care prin agitare se amestecă cu masa lichidului situat deasupra După cîteva zile de la hemoragie, lichidul cefalorahidian poate conține mono- sau polinucleare, datorită irițației meningiene consecutivă hemoragiei Albumina se găsește în mod constant Sînt necesare și alte examene (B W , cercetarea bacteriologică etc ) pentru a preciza diagnosticul etiologic Hemoragia cerebromeningiană Majoritatea hemoragiilor sînt cerebromeningiene (sîngele difuzînd în spațiul subarahnoidian) Ele se manifestă prin semne de leziune cerebrală (hemiplegie) prin sindromul meningian (în special rigiditatea cefii) și lichidul cefalorahidian sanguinolent în hemoragia cerebromeningiană, interesarea meningelor se traduce de obicei prin agitație psihomotoare și diminuarea reflexelor tendinoase Cînd hemoragia este întinsă, apare de la început semnul lui Babinski bilateral Sindromul meningian este mai mult sau mai puțin accentuat, după localizarea și întinderea hemoragiei Tulburările sfincteriene sînt de regulă DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL COMEI APOPLECTICE Acesta trebuie făcut cu asfixia, accesul comițial, ictusul laringeu, coma uremică, encefalita letargică, coma malarică, ictusul din paralizia generală progresivă, tumoarea cerebrală și isteria în faza terminală a ictusului bolnavul are un aspect asfixie Gianoza, modificările de respirație pot fi identice cu acelea din asfixie, dar prin mărturia persoanelor din jurul bolnavului se poate afla în ce împrejurări a apărut coma și reconstitui evoluția accidentelor, stabilindu-se că bolnavul și-a pierdut cunoștința, înainte de a ajunge Ia jenă în respirație ‘ / Accesul comițial Diagnosticul se bazeaza pe comemorative, apariția la vîrsjta tînără,- repetarea acceselor, mascarea lunbu, redeșteptarea din comă, amnezie după acces Ictusul laringeu Spre deosebire de coma apoplectică, acesta începe cu senzația do gîdilare în gît urmată de tuse spasmodica neîncetată, care precede căderea , імл bolna- sînt mioticc Bolnavul este hipotormic, anurie (vezica eoal J цгееа sanguină este crescută >nn;fine in comele T и m o a rea c e r e b r a la Creșterea ргшиш “КЙ dificil vasculare cerebrale poate influenta -o din hipertensiunea malignă tabloul Dr R Rîmniceanu stază papilară etc )- Hipertensiunea arterială și lichidul cefalorahidian hemoragie ajută la diferențiere • /ciusttt din paralizia generală progresivă Ictusul hemoragic ajută la diferențiere • Ictusul din paralizia generală progresivă Ictusul aterosclerotic prin tromboză trebuie deosebit de acel din paralizia generală progresivă (P G P ) î: dentele bolnavului, semne de neurolues (deficiență intelectuală, miozis anizocorie, semnul lui Argyll Robertson, disartrie, tremurături ale limbii și buzelor, megalomanie, delir de grandoare) Paraliziile și parezele din P G P , spre deosebire de ictusul aterosclerotic prin tromboză, sînt fu-gace, trecătoare Comele toxice Ictusul apoplectic, care evoluează cu contractară precoce, trebuie deosebit de comele toxice (alcoolică etc ); acestea au alte antecedente și alte caractere clinice, asupra cărora se va insista mai departe n această ultimă boală găsim sifilisul în antece- Encefalita letargică Aci debutul este febril, bolnavul prezintă semne oculare (ptoză, nistagmus, diplopie) și are somnolență progresivă, din care însă poate fi trezit întrebări, apoi readoarme răspunzînd logic și în malarie, febra, melanodermia, splenomegalia și antecedentele bolnavului tarea diagnosticului, pe care descoperirea hematozoarului în sînge îl precizează fără ezitare Ia paloarea feței ajută la orien- к Isteria Pseudocoma isterică se întîlnește, de obicei, la femei tinere care își pierd cunoștința după o emoție sau o contrarietate La acestea pulsul este normal, respirația calmă, regulată, ca în somnul fiziologic, fața este de aspect normal și prezintă(^emzzra^ri ale pleoapelor^, semn de mare valoare (adesea" și tremurături ale maxilarului inferior) Presiunea pe regiunea ovariană poate să trezească bolnava și să o facă să îa, uneori, o atitudine în arc Accesul se termină, de obicei, printr-o criză convulsivă, o explozie de lacrimi, țipete sau hohote de plîns sînt rare si, prin etiologia lor, aparțin neurologului , DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL HEMORAGIEI CEREBELOASE Acesta trebuie făcut cu hemoragia cerebrală în ambele cazuri coma poate apărea brusc; găsim vărsături, bradicardio, hiperemia feței, dar hemoragia cerebeloasă întinsă se caracterizează prin atonie musculară și abolirea reflexelor, în timp ce hemoragia cerebrală so manifestă printr-o distribuție neuniformă a tonusului muscular, prin apariția semnului lui Babinski și prin prezența reflexelor de apărare Hemoragia cerebeloasă începe, de obicei, prin amețeli și vărsături frecvente, paralizia facială este de partea focarului, pe cînd în hemoragia cerebrală debutul poate li epileptiform, iar hemiparalizia feței este de partea hemiplegiei (hemoragia capsulară) în hemoragia cerebeloasă so constată o deviere a ochilor în axul vertical, pe cînd în hemoragia capsulei interne ochii sînt deviati de partea focarului Diagnosticul comelor o DIAGNOSllCUL DIFERENȚIAL AL HEMORAGIEI MENINGIENE (subarahnoi diene) inundația ventriculară Ѣ °U hemoragia cerebrală (parenchimatoasă) și cu în hemoragia subarahnoidiană domină sindromul meningian, fenomenele de focar (hemiplegia) lipsesc, reflexele tendinoâse sînt abolite bilateral, se constată agitație psihomotoare, lichidul cefalorahidian este hemoragie In hemoragia cerebrală (parenchimatoasă), sindromul meningian este frust ori absent, găsim semne de focar (hemiplegie) reflexele tendinoâse sînt asimetrice (diminuate sau exagerate uneori, de partea paralizată), agitația psihomotoare lipsește, lichidul cefalorahidian este normal (devine hemoragie ori xantocromic numai cînd sîngele difuzează în spațiul sub-arahnoidian) Diagnosticul trebuie făcut și cu inundația ventriculară, ale cărei simptome au fost descrise anterior DIAGNOSTICUL PATOGENIC DIFERENȚIAL AL COMEI VASCULARE CEREBRALE* Acest diagnostic are o mare importanță din punct de vedere terapeutic și nu totdeauna precizarea lui este ușoară O comă care apare treptat nu este produsă totdeauna prin tromboză, după cum una instalată brusc nu corespunde în toate cazurile unei hemoragii cerebrale Uneori, bolnavul prezintă o asociație de afecțiuni care pot da hemoragie sau embolie (hipertensiune arterială și fibrilație atrială), hemoragie sau tromboză (boală hi-pertonică asociată cu ateroscleroză cerebrală), care îngreunează diagnosticul Următoarele caractere permit diferențierea hemoragiei cerebrale de ramolismentul prin tromboză (aterosclerotică) sau embolie — debutul este de obicei brusc, acut, ziua, după un efort sau emoție, în hemoragie; insidios, uneori noaptea, cînd tensiunea arterială scade, în tromboză în embolie, debutul este brusc, se observă, de obicei, fenomene convulsive, epileptiforme, inițiale, care sînt râie în hemoiagie și tom o^a, * ‘j„ux /zo Ал oni\ rlnmină în hemoravie: vîrsta înaintata în tromboză, vîrsta tînără în embolie i inițiale, care sînt rare în hemoragie și tromboză; Uvîrsuldultă ( - de ani) domină în hemoragie; vîrsta înaintată în tromboză, vîrsta tînără în embolie (cînd este în cauză o leziune val-vulară) deși vîrsta adultă nu exclude embolia; L , — în hemoragie ventriculul sting este mărit, găsim zgomot de galop, clangor, puls rar, plin, tensiunea arterială mărită; SUîȘnl embolie inima prezintă leziuni valvularo omboligene, tensiunea arterială poate să nu fie mărită; tromboză si embolie; (aț» roite, vuliuo? n ' iX traRie U zație de aflux sanguin la față, obiec nă, шіз шли - timie) și lipsesc în embolie; clangor, puls rar, plin zută în embolie - fața e roșie, vuicuoubu ш r- • — hemoragie (sen- - semnele vlîuîo î» roșu prin hiperemie retjnia- ccfalee); ele sînt aproape constante în tromboza (апнЦеІі, ușoai ФО - î^alVțiunile еайНео emboligen^^h troXzK farcte și în alte organe (rinichi, splină), caro hpseso m Dr R Rîînniceanu — temperatura scade pasager, la început, în hemoragie, apoi crește; hipertermia lipsește în tromboză, iar în embolie o găsim numai dacă este în cauză o endocardită septică; — simptomele de compresiune cerebrală sînt frecvente și semnele de focar apar brusc în hemoragie (hemiplegie); în tromboză semnele de compresiune sînt rare, iar acele de focar apar treptat în embolie semnele de compresiune lipsesc, iar acele de focar apar brusc (monoplegie, hemiplegie) ; — în hemoragie găsim deviația conjugată a ochilor și capului (bolnavul „își privește" leziunea), care lipsește în tromboză și embolie; — fenomenele la distanță sînt frecvente în hemoragie, rare în tromboză și embolie; — simptomele de focar sînt manifeste în hemoragie și embolie; ele pot lipsi în tromboză; — examenul fundului de ochi arată, de obicei, leziuni corespunzătoare procesului vascular responsabil, în hemoragie și tromboză aterosclerotică; el poate fi negativ în embolie; — focarele simetrice sînt excepționale în hemoragie și embolie; ele sînt dese în tromboza aterosclerotică; — evoluția comei este de obicei mai rapidă în hemoragie, decît în tromboză și embolie; — coma este profundă,în hemoragie, mai superficială în tromboză, în care uneori apar ictusuri repetate; pierderea cunoștinței este ușoară și de scurtă durată în embolie; — în hemoragie există respirație stertoroasă și ritm Cheyne-Stokes, care lipsesc, de obicei, în tromboză și embolie у — în hemoragie se constată miozis, anizocorie (midriază de partea leziunii); în tromboză pupilele sînt, de obicei, normale; — semnele meningiene pot fi prezente în hemoragie; ele lipsesc ori sînt foarte discrete în tromboză și embolie; — reflexele pseudobulbare, de obicei, lipsesc în hemoragie; ele sînt prezente în tromboza cu ictusuri repetate; — tulburările sfincteriene se întîlnesc în hemoragie; ele lipsesc, în majoritatea cazurilor, în tromboză și embolie; — lichidul cefalorahidian este hemoragie ori xantocromic în hemoragia cerebromeningiană; el este, de obicei, normal în tromboză și embolie; — bilirubinemia indirectă poate fi mărită în hemoragie; ea este normală în tromboză și embolie; — de obicei, intelectul rămîno păstrat după hemoragie (cînd bolnavul supraviețuiește) sau este puțin afectat; ol este deficient în ramolisment; — în hemoragie se poate constata o leuoocitoză polinucleară cu deviația formulei ]a stîngă, care lipsește în tromboză; — urina poate fi patologică în hemoragie (albv miuă, glucoza prezente); ea este, de obicei, normală în tromboză; — în ictusul hemoragie se întîlnește, uneori, edem pulmonar, care lipsește în ramolisment Spasmul vascular cerebral Acesta s-ar observa, de obicei, la bolnavii în vîrstă de — de ani, hipertensivi, arterioscleroși Spasmul poate fi Diagnosticul comelor почііпН exa™enal fondului de ochi Bolnavul pierde brusc cu- іпптІиД n\i; • manifestări prodromale (cefalee, amețeli, furnicături în J\, - ’ neliniște) Starea de eclipsă cerebrală este pasageră Tabloul clinic depinde de teritoriul cerebral unde s-a produs spasmul Caracteristica enomenelor clinice este reversibilitatea lor De obicei, cînd sosește medicul, bolnavul și-a revenit, persistînd uneori un grad de disartrie, afazie, hemi- ori monopareză Come vasculare mai rar întîlnite a) Infarctul miocardic, în infarctul miocardic poate apărea un ictus prin tromboză sau embolie Uneori, apare întîi infarctul miocardic, apoi ramolismentul cerebral în alte cazuri, succesiunea este inversă, sau ambele procese apar simultan Se mai poate ca infarctul miocardic să alterneze cu ictusuri repetate Ictusul care apare la — zile după infarctul miocardic este, de obicei, prin tromboză Embolia cerebrală apare mai rar și este mai tardivă (cel mai devreme după — zile) Uneori infarctul miocardic evoluează cu tabloul de ictus, bolnavul fiind internat într-un serviciu de neurologie Diagnosticul etiologic se bazează pe anamneză și pe electrocardiogramă Se admite și existența unui ictus prin spasm vascular cerebral reflex, plecat de la inimă Bazat pe date anatomo-clinice, Bogolepov susține că sindromul cerebral angiospastic este mai frecvent în infarctul anterior al ventriculului stîng, pe cînd sindromul abdominal apare mai ales în infarctul posterior b) Trombangeita obliterantă Aceasta poate da ictus apoplectic prin leziuni vasculare cerebrale similare cu acele periferice Diagnosticul etiologic se bazează pe: — vîrsta tînără a bolnavului; — evoluția lentă și progresivă a tulburărilor cerebrale; — prezența fenomenelor de arterită obliterantă a extremităților și a infarctelor viscerale (renale, splenice etc ); — asocierea tulburărilor corticale difuze (tulburări de memorie, atenție, intelect) cu fenomene de focar (accese epileptiforme), hemipaieza, emi anestezie, afazie, hemianopsie); , — modificări capilaroscopice și ale fundului de ochi (îngustări ai te riale, dilatatii venoase, hemoragii punctiforme etc ) c) Pcriarlcrita nodoasă Aceasta poate determina, în stalul tardiv, a stare comatoasă Diagnosticul etiologic este greu, ini oau i)Xnujt inului simptomatic și evolutiv al bolii Uneori diagnos ac pe baza următoarelor semne: — hipertensiune arterială; — stare subferilă; — tahicardie în disproporție cu temperatura, — sindrom epileptiform la începutul comei; — polinevrite cu atrofie musculară; centrale a retinei) — retinopatie (edem, hemoragii, tromboză aiteiei cent a Dr R Rlnmlceanu Asocierile bizare do sindromo caro no orientează ar fi: o stare septică asociată cu nefrită și polinevrită sau cu hipertensiune arterială și hepatită sau cu o pneumopatie acută și manifestări cutanate sau cu o neyrită și hipertensiune arterială Triada; stare septică, hipertensiune arterială și polinevrită este semnificativă Confirmarea diagnosticului o dă biopsia din mușchii gambei (în caz de polinevrită) sau din nodulii hipodermici (cînd există) Puncția-biopsie a ficatului poate fi de asemenea utilă d) Insuficiența cardiacă în insuficiența cardiacă ictusul se produce dimineața sau noaptea, cînd tensiunea arterială este scăzută, iar curentul sanguin încetinit Coma se dezvoltă treptat și de obicei pierderea cunoștinței nu este profundă Coma se poate întîlni și în cursul sindromului de insuficiență cronică cardiopulmonară (cardiacii negri), cu stază cerebrală mare Unul din noi a avut ocazia să observe un astfel de bolnav care in faza terminală a bolii avea stări subcomatoase diurne și agitație psiho-motoare nocturnă e) Sindromul Stokes-Adams întreruperea circulației cerebrale în acest sindrom are un aspect dramatic: bolnavul pierde cunoștința, are pielea palidă sau cianotică, acoperită cu sudori reci, corpul prezintă convulsii tonice și clonice Bătăile inimii sînt extrem de rare ori nu se aud, tensiunea arterială este prăbușită Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu coma apoplectică, accesul comițial și intoxicația cu СО în nici una din acestea nu există însă o bradieardie așa de accentuată sau o asistolă care să depășească — secunde; in plus, accesele din sindromul Stokes-Adams sînt de foarte scurtă durată, bolnavul revenindu-și ori ajungînd la exitus, iar electrocardiograma este concludentă f) Ateromul aortei ascendente poate produce stări comatoase trecătoare, prin embolii cerebrale plecate de la leziunea ateromatoasă g) Tromboza arcului aortic Cînd acest proces este situat la emergența arterei carotide interne poate determina un tablou clinic care se instalează treptat, amintind tromboza arterei cerebrale mijlocii h) Anevrismul traumatic al arterei carotide interne determină uneori embolii cerebrale cu stări comatoase pasagere Diagnosticul se bazează pe anamneză și semnele clinice i) Anevrismul disecant al aortei toracice poate da o comă apoplectiformă instalată acut, prin tulburări în dinamica circulatoare encefalică în aceste cazuri este vorba de bolnavi în vîrsta de peste de ani, cu lues în antecedente, care prezintă semne clinice, de aortită și de obstrucție a ramurilor aortei (inegalitate a pulsului etc ) Durerea precordială, cu iradiații ascendente și abdominale, fără prăbușire tensională și fără modificări ale electrocardiogramei precede coma Adeseori diagnosticul se pune numai necroptic, j) Bolile de sînge (leucozelo cu sindrom do fragilitate capilară și uneori purpura hemoragica) pot da ictusuri homoragico caro se instalează acut In mieloza eritremică apare uneori o comă apoplectică prin tromboză sau hemoragie (mai ales cînd se însoțește do hipertensiune arterială) în anemia Biermer coma este excepțională De obicei so întîlnește numai o stare precomatoasă, în fazele înaintate alo bolii netratate Diagnosticul comelor «Й n» toate aceste hemopatii diagnosticul etiologic al comei se bazează tență capGihrg ,einne Ѳ C )nic ’ hemogramă și testele de coagulare și rezia- B DIAGNOSTICUL COMEI ECLAMPTICE * Coma eclamptică se întîlnește Jn uremia, neazotemică (pseudouremia) , acuta și cronica (glomerulonefrite difuze, mai ales acute, scleroze renale maligne, ateroscleroză cerebrală), în saturnism și în toxicoza gravidică Uneori după accesul eclamptic apare coma In timpul comei se pot observa semne de hipertensiune intracraniană z vărsături, bradicardie, hipertensiunea lichidului cefalorahidian (puncția lombară extrage un lichid de aspect normal, dar sub mare presiune), stază papilară Bolnavul are midriază, respirație Cheyne-Stokes, semne menin-giene (rigiditatea cefii, semnul lui Kernigetc ), reflexe tendinoâse exagerate, reflexe cutanate abdominale diminuate, clonus ab piciorului, semnul lui Babinski, micțiuni involuntare Fața bolnavului este palidă, edemațiată, tensiunea arterială foarte ridicată După acces se observă, uneori, semne de leziune în focar și de insuficientă ventriculară stîngă Electrocardiograma arată un voltaj scăzut și modificări ale undei T în urină se constată albumină, hematii, cilindri h ia lini T leucocite; densitatea, este normală 'Coma eclamptică din toxicoza gravidică se întîlnește mai ales la primi-pare în % din cazuri apare în ultimul trimestru al sarcinii, mai rar în cursul travaliului sau la sfîrșitul nașterii și foarte rar în primele zile ale lăuziei Accesul eclamptic apare pe fondul creat de manifestările renale, vasculare și edematoaso (triada: albuminurie, hipertensiune, edeme), cunoscute sub numele de toxicoză gravidma?\ Accesul se desfășoară îh trei faze succesive: de invazie, de contracturi tonice și apoi clonice El durează — minute Faza de contracții tonice generalizate este cea mai dramatică ( — de secunde) Există trei tipuri clinice: edemonefrogen, hepatogen și cerebral (H Wincler) în forma hepatică apare icter, coma este profundă, lipsește prodromul, accesele convulsive sînt rare, prognosticul este * Tipu cerebral apare, de obicei, la sfîrșitul sarcinii ori imediat după naștere Accesele sînt ușoare, de scurtă durată; hipertensiunea arterială și sindromul renal pot lipsi w w Prin bruschețea debutului și tabloul clinic, eclampsia gravidica aseamănă cu cea din nefropatii Ea so deosebește prin lipsa п renale și prin faptul că apare, do obicei, în ultimele h mm a t t pe cînd în afecțiunile renale oslo mai precoce (prime e b um coma Diagnosticul diferențial al comei oclamptice tre mie de urgență a piardă timpul cu cercetarea lor, fiind tratamentului insulinic Amintim succnr , ț Maillard care poate - în urină se constată creșterea coeficientului Mamaia, r atinge cifra ; ь n ад rezerva alcalină scade la , — în sînge, pH-u l coboară pînă la Ь,Л>, iozon a sau chiar mai puțin Lipcmia poate fi crescută Pftma hipoglicemică, asupra Diagnosticul diferențial trebuie ftou apOploctică, coma cardiaca, hepatică, meningoencefalită și юятГеороааб Dr, R Rîmniceanu - - - t— - ■ ■ ' ■ ■ ■ - -' -— - - — —, i i ■ ■■■ ■ ■ ■ ■■ » - în coma uremtc# există miros amoniacul al respirației, dispnee Cheyne-Stokes, lipsește hipotonia globilor oculari, ureea sanguină este mărită, glicemia normala Glucoza, acetona sînt absente în urină, care are densitatea scăzută Se întîmplă uneori ca la bolnavii tineri, cu diabet consumptiv, diagnosticul intre coma uremică și cea diabetică să fie dificil atunci cînd la aceștia se constată în timpul comei prezența albuminuriei, cilindruriei și hiperazotemiei în aceste cazuri atingerea renală este secundară diabetului și bolnavul trebuie considerat ca atare Coma apoplectică apare în alte împrejurări etiologice, începutul ei este brutal, simptomele sînt diferite, în urină (în care se găsește uneori glucoză), lipsește acetona; rezerva alcalină este normală Coma cardiacă (colapsul cardiac, forma comatoasă) se observă la obezi, etilici, hipertensivi Ea se caracterizează, în primul rînd, prin semne de insuficiență acută a inimii (dispnee intensă cu tahipnee, cianoză, tahicardie accentuată și prăbușirea tensiunii arteriale) Semnele de acidoză lipsesc Coma hepatică se deosebește prin antecedente, foetor hepatic, icter, matitate hepatică redusă ori semne de ciroză, prezența elementelor biliare în urină La un diabetic tratat cu insulina diagnosticul diferențial trebuie făcut cu coma hip o glicemică,, asupra căreia se va insista mai departe Debutul, semnele clinice (febra etc ) deosebesc coma diabetică de aceea a meningoencefalitelor și a stărilor infecțioase, • Nu trebuie uitat că un diabetic poate face o comă neacidozică (uremică, apoplectică, hepatică) DIAGNOSTICUL COMEI HIPOGLICEMICE Așa-numita hipoglicemie spontană rar poate duce la o stare comatoasă Principalele cauze ale comei hipoglicemice sînt reprezentate de supra dozarea insulinei la un diabetic și de hiperinsulinismul tumorilor pancrea-tice, langerhansiene Coma prin supradozare de insulina In acest caz glicemia poate scădea chiar sub , ' °/oo cînd se produc accidente grave Coma nu apare înainte de % oră de la administrarea insulinei (afară de cazul injecțiilor masive și al celor intravenoase) și nici mai tîrziu de ore (exceptînd injecțiile cu resorbție lentă, făcute într-o zonă cutanată indurată și pe acelea eu protaminzincinsulină) Coma hipoglicemică începe brusc Simptomele evoluează în trei faze La început apar tulburări neurovegetative: senzație bruscă de foame, astenie accentuată, paloare, palpitații, sudori profuze, tremurături, hipersalivație, greață, senzație de frig, bradicardie sau tahicardie, hipertonia globilor oculari și a mușchilor Laboratorul arată în acest stadiu hipdgliojnme și leucocitbză în stadiul al doilea, fenomenele clinice se accentuează; privirea bolnavului este fixă si deseori prezintă grimase Bolnavul este agitat, logoreio (psihoză insnlinică), are tulburări ue vedere (ambliopie, diplopio), mers ebrios (aspect do etilism acut) Alteori prezintă contracturi, convulsii (localizate sau generalizate) sau rigiditate catatomcă, stupoare, obnubilare, trismus, totanie în stadiul al treilea^ Diagnosticul comelor bolnavul își pierde cunoștința, are midriază, hipotermie, hiperreflectivitate tena moașa, semnul lui Babinski bilateral, incontinentă sfincteriană Apariția semnului lui Babinski bilateral, într-o comă diabetică tratată cu insulina, arată că bolnavul a intrat într-o comă hipoglicemică / Diagnosticul pozitiv se bazează pe: —■ aM^oednateJe bolnavului^(diabetic tratat cu insulină, apariția comei după administrarea unei injecții cu insulină); — țablouL- cJinxic; — hipogUc^mje ( , — O, O°/oo); — absența glucozei și acetonei din urină; — cedarea rapidă a fenomenelor după administrare de glucoză și adrenalină Diagnosticul diferențial trebuie făcut în primul rînd cu coma diabetică, asupra căreia s-a insistat anterior, și cu coma apoplectică, de care se deosebește prin antecedente, tabloul clinic și prezența hipoglicemiei Coma diabetică există prodrom precedată de inapetență piele uscată, palidă miros de acetonă al respirației respirație Kussmaul liipotonia/globilor oculari relaxare musculară lipsa convulsiilor hipe?glicemie rezerva alcalină scăzută acetonă, glucoză în urină Coma hipoglicemică debut brusc precedată de foame umedă, congestionată absent Cheyne-Stokes lipsește hipertonie musculară prezente hipogdicemie normală absente Coma hipoglicemică din adenomul insular Aceasta se observă, de obicei, la adulti, între și de ani Debutul fenomenelor este, în general, progresiv, primul semn fiind astenia din ce în ce mai intensa, a is arLa de mese După cîteva luni apar fenomene nervoase: obnubilare, somnolența, agitație, transpirații, accese epileptiforme, coma Diagnosticul^ bazeaza p — absența antecedentelor diabetice; Z prezfnța'Tcceselor cu aspect asemănător, în trecutul bolnavului diagnosticul comei uremice J»** d«u“ sv e::: obnuBlIafyipâtrc, deprimat, uneon na ,? "ărDo astl au a rezinelor schimbătoare de cationi); supraîncărcarea cu amoniac (administrarea de saiuii de amoniu sau de rezine cu cation amoniacal, regim hiperprotidic) Coma hepatică prezintă un mare polimorfism simptomatic și evolutiv Ea se instalează, de obicei, lent și progresiv w Precoma se caracterizează printr-o serie de simptome de alarma — tulburări nervoase (cefalee, apatie, somnolență sau insomnie, astenie fizică și intelectuală, dezorientare, confuz e, delir pasager, halucinații, Stă'-tiimSime digestive (inapetență, greață, vărsături); -Ster, tremurături (la început Irmilato, apoi difuze) I г nrodromele îmbracă aspect psih aduc S is ro ia hepatică se instalează acut, coma apare mai repeue; m Daca aislroiia impui incoerentă, durează mai mult, distrofiile profundă’ Bolnavul răspunde foarte puțin la dată instalată, U Sicterioă a scleroticelor și tegumentelor stimuh; atrage atenția ' „jhoTvofagiî, epistaxis, melenă, hemate- — Diagnosticul clinic, voi I Dr R Rltnniceanu Mat itatea hepatică este redusă din cauza meteorismului și atrofiei organului^ Splina poate fi mărită (semn de valoare), abdomenul bajonat, limba saburală sau cu aspect carminat Bolnavul are extremitățile reci, respirația^ fetidă (foetor hepatic), pulsul accelerat, aritmie, tensiunea arterială scăzută; electrocardiograma arată o alungire a complexului QRST, Pupilele sînt mi-driatice, cu reacții slabe la lumină; uneori se constată dispnee KussmauL Icterul, manifest la începutul comei, diminuează treptat Bolnavul prezintă uneori trismus și ține membrele inferioare flectate Adesea, el are o stare de neliniște, aruncă mîinile și picioarele, caută să se ridice, să spună ceva Uneori, are sughiț, mioclonii sau convulsii; suferința nucleilor cenușii centrali se poate traduce prin mișcări coreiforme și atetoide (la copil), rigiditate extrapiramidală cu semnul roții dințate Se pot întîlni semne piramidale (reflexe vii, semnul lui Babinski, clonus), care dispar, de obicei^ cînd coma se agravează Foarte rar se constată sindromul meningian Reflexele abdominale sînt absente Bolnavul are micțiuni și scaune involuntare, uneori constipație Temperatura poate fi ridicată la început, apoi coboară Coma poate fi reversibilă, uneori, fără sechele nervoase (hepatita acută) O reversibilitate, de scurtă durată, poate fi constatată, rareori, în ciroze (hepatargie tranzitorie) Explorările clasice de laborator arată un mare sindrom de insuficiență hepatică, dar chiar în acest stadiu, rezultatele lor sînt disociate Colesterolul în sînge (total și esterificat) este mult scăzut Se constatăîhîpoprotrombine-mie, hiperbilirubinemie, trombopenie, hipoglicemie, timp de coagulare prelungit, leucocitoză (adesea) cu alterări toxice ale neutrofilelor, creșterea acidului piruvic, a acidului a-cetoglutaric și a acidului lactic (în plasmă); azotemia poate fi normală, coborîtă sau ridicată Amoniacul circulant (semnul biologic cel mai fidel) și acizii aminați sînt, de asemenea, crescuți înurină se găsesc: albumină, glucoză, elemente biliare, leucină, tirozină, cîstină în lichidul cefalorahidian, albumina și polipeptidele sînt crescute Perturbările electrolitice se traduc prin diminuarea Na și К plasmatic, în precomă (Srell și Butt), a Mg și P (Amatuzio) și a calciului (Carfagro) Acidoza este, de obicei, prezentă, Encefalograma arată valuri de unde lente, bilaterale, sincrone, cu — c/s, întîi localizate în deriv, forțate, pe urmă atingînd tot cortexul Diagnosticul pozitiv și diferențial al comei hepatice șe bazează pe antecedentele bolnavului și semnele ei clinice și do laborator: icter, foetor hepatic, sindrom hemoragie, matitato hepatică redusă, semne de ciroză, prezența elementelor biliare în urină Conta din distrofia hepatică acută prezintă o, serie de caractere care o deosebesc do con din ciroza atrofica din ciroza a trofică, Distrofia acută debut acut prezența subicteruhri sau icterului foetor hepatic absența sindromului de hipertensiune porta hi leucină și tirozină în urină agitație psihomotoare (delir, halucinații elo ) poate fi reversibilă apariție rapidă (evoluție scurtă a hepatitei) a trafica insidios do obicei absent de obicei lipsește prezent absente de obicei, mișcări coreo-ațetozice, spast ice, rigid!tate evoluție fatală apariție tardivă Diagnosticul comelor III DIAGNOSTICUL COMELOR DIN INTOXICAȚIILE EXOGENE I INTOXICAȚII ALIMENTAU® Coma poate apărea după consum de alimente alterate (conserve, pește), infectate cu germeni (salmoneTozS) ori cu toxina lor sau după ingerare de ciuperci toxice a) în salnioneloză domină tabloul gastro-enterocolitei acute (holeriforme sau dizenteriforme) Bolnavul prezintă^ înainte de a intra în comă, crampe abdominale, vărsătuiT тГбегсіБ'іТё, diaree proiuzaȚ răceala extremităților, cianoză, miozis, polipnee, tahicardie, hipotensiune arterială, fața trasă, orbitele excavate, convulsii și uneori delir b) în intoxicația cu ciuperci fenomenele se instalează repede (Amanita muscaria)] apar dureri abdominale, diaree, sialoree, vărsături, midriază, stare de excitație, delir, convulsii, răcirea extremităților, cianoză, tahicardie, pierderea cunoștinței în intoxicația cu Amanita phaloides^ bolnavul prezintă fenomene gastro-enterocolitice acute (după — ore), hepatomegalie și icter în intoxicația cu Hevella esculenta apar vărsături, diaree, icter, stare de colaps, apoi pierderea cunoștinței Diagnosticul comei din intoxicațiile alimentare se bazează pe anamneză, aspectul vărsăturilor și apariția intoxicației la mai mulți membri ai familiei INTOXICAȚII MEDICAMENTOASE Substanțele medicamentoase care, în doze toxice, pot determina come sînt foarte’numeroase Cele mai importante sînt barbituricele, morfina, beladona și novarsenobenzolii a) Coma barbiturică prezintă semne clinice foarte variate și se întîlnește mai ales îăfemâl^ la ca re "tentativa de sinucidere cu aceste hipnotice este mai frecventă/ Aspectul ei nu este suficient de caracteristic, pentru a permite afirmația diagnosticului etiologic Coma poate ^evolua cu tablouri diferitei somnolența^ coma vigil sau carus Bolnavul / Ț'A coma vigil sau carus Bolnavul are faciesul normal, palid sau congestionat Pupilele pot fi miotice la început, apoi midriatice Respirația este înceată, profundă, uneori stertoroasă; pulsul poate fi normal sau accelerat, Temperatura este scăzută, iar deseori se ridică după ore la ° (febra barbiturică); apare leucocitoză Urinilo nu prezintă nimic caracteristic Semnele neurologice sînt foarte numeroase și variabile de la un moment la altul, prezentînd uneori un aspect contradictoriu (convulsii, hemiplegie bruscă și trecătoare, delir, exagerarea sau abolirea reflexelor tendinoâse, tulburări sfincteriene etc,), , Diagnosticul comei barbiturioe se bazează pe tabloul clinic de mai sus, pe antecedentele bolnavului (cînd le putem obține de la autuiajul lui), pe descoperirea de tuburi ori flacoane goale în apropierea bolnavului sau a unei ordonanțe medicale recente și, hi line, pe identificarea toxicului^in lichidul de spălătură gastrică (în prima oră) sau în urină și lichidul cefalorahidian (de la a -a — a -a oră) Lichidul oare conține barbilurice, evaporat pînă la uscare, tratat cu alcool cald, da o culoare violelvpurpurie iu piezența * Dr R Rlmniceanu sărurilor do cobalt tu urină, idșnllticnrw и ГМІ poale tace eu nitrat do mercur, caro determină un precipitat alb lăptos medicale farmaciști medici Bolnavul prezintă miozis, diminuarea sau abolirea reflexelor papilare, paloarea feței, respirație rară, uneori de tip Uwynn-Stokes, puls slab, bradieardie, hipotonie musculara, hipo- sau areflexi, tendinoasă йЕбШйиё, retenție de urină , Diagnosticul se bazează pe anamneză și profesia bolnavului; el este ușurat de prezența numeroaselor urme de injecții în partea externa a coapsei sau în regiunea abdominală , C) Coma atropinică Diagnosticul se bazeaza pe anamneză și semnele Intoxicația cu beladonă se observă uneori la suferinzii cronici, digestivi care pot exagera, din greșeală, doza de medicament Această intoxicație este posibilă și în caz de alimentație cu verdețuri (salate), în care se pot strecura frunze de Atropa belladona Incidența ultimei modalități de intoxicație este* mai mare în mediul rural în coma atropinică atrag atenția hiperemia feței, midriaza, cu lipsa reacției la lumină, tahicardia Bolnavul acuzOnainîe i^caciuneă^ gurii, jenă în deglutiție, amauroză și prezintă agitație, delir, halucinații, stări convulsive Am avut sub îngrijire bolnave vechi digestive, colecistopate, care abuzînd de medicamentul lor obișnuit ce conținea, printre alte ingrediente, atropină și scopolamină, au făcut stări subcomatoase, precedate de o intensă agitație psihomotoare cu manifestări halucinatorii d) Coma arsenobenzolică se întîlnește la luetici în cursul tratamentului arsenicul începutul fenomenelor este subit, fără cel mai mic semn premonitor^ în plină sănătate aparentă De obicei, două zile după injecție trec fără vreun incident notabil Bolnavul poate chiar să prezinte un oarecare grad de euforie, apoi a doua zi, către seară sau la începutul celei de-a treia zi, el prezintă brusc cefalee, greață, vărsături, care devin repede grave Fenomenele vaso-Lotoare sînt de o foarte mare intensitate: fața congestionată, conjunctivele injectate, buzele cianozate și edemațiate Adeseori bolnavul are diaree pro-fuza Apoi se instalează rapid o agitație extremă, apar crize epileptiformo și febră ( — °) Crizele convulsive, de durată scurtă, devin din ce în ce mai numeroase Această formă encefalitică, convulsivă este cea mai frecventă Alteori bolnavul prezintă, cu sau fără manifestări epileptiforme, un sindrom de localizare nervoasă: hemiplegie, paraplogio, sindrom meningian Bolnavul jnodre după cîteva ore de la intrarea în comă Uneori își revine, dar aceasta nu înseamnă totdeauna vindecare, deoarece poate recădea, de data aceasta fataL Diagnosticul comei arsenobonzolico se bazează pe antecedentele bolnavului și pe predominanța semnelor clinice congestive, la inspecție > IMOXîCA'lll CU DIVERSE SUBSTANȚE ORGANICE Șl ANORGANICE “Icoon,'ft- Aceasta apare la otilicij invateiați, după o libațiuno miiirixiirn osul W?e faciesul vultuos muliiatice, cu reacție abolită ц lumină El exală un miros copioasă, semnideiă untecodento, și pupilele '' ' Diagnosticul comelor calo revelator Foarte sugestive sînt, de aseme vărsătui'ile йврîndite în jurul!*jgj« puternic de alcool, care nea II a W) *«„r**xv*xv^ ,, -Ui sau caracterul alcoolic al lichi- dului extras prin spălătură gastrică Coma se prelungește, de obicei, mai multe ore» Intoxicația uijtlcool metilic este mai rară Bolnavul prezintă spumă la gură, fața și conjunctivele hiperemiate, respirația rară, cu miros de alcool, pulsul amplu, pupilele de obicei miotico Ulterior, fața și membrele se cia-nozează, tegumentele devin reci și umede, respirația stertoroasă, pulsul aritmie, slab, tensiunea arterială coboară, zgomotele cardiace se asurzesc, reflexele pupilare, tendinoase și cutanate dispar Uneori, bolnavul prezintă convulsii, delir, halucinații, respirație Cheyne-Stokes, hepatomegalie și mărirea matității cardiace Diagnosticul pozitiv al comei alcoolice se bazează pe anamneză, mirosul de alcool al respirației și vărsăturilor și pe dozarea alcoolului în sînge Manifestările psihice (delir, agitație), tulburările ataxice cerebeloase, tremurăturile mîinilor și ale limbii pledează pentru intoxicația etilică Midriaza accentuată cu abolirea reacției la lumină, contracturile tonice ale cefii, ale mușchilor masticatori și abdominali sînt semne de intoxicație metilică Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu coma apoplectică, uremică, diabetică, hepatică și traumatică Comemorativele, mirosul de alcool al respirației și celelalte semne clinice ne permit să facem deosebirea Lipsa semnului lui Babinski (important) diferențiază coma alcoolică de cea apoplectică Traumatismul cranian se întîlnește deseori la alcoolici și uneori trebuie să rezolvăm problema dacă starea comatoasă este consecința intoxicației etilice sau a traumatismului cerebral, apărut în cadrul unei stări de ebrietate Trebuie să se aibă în vedere că nu orice comă apărută în această stare este neapărat de natură alcoolică, deoarece intoxicația etilică acută poate favoriza apariția unei hemoragii cerebrale sau meningiene care să explice starea comatoasă b) Intoxicația cu СО Expune la această intoxicație munca la furnalele înalte, topitorii din mine, garaje (intoxicație accidentală); alteori poate fi în cauză o sinucidere (ardere de mangal sau o intoxicație cu gaze) Intoxicația accidentală trebuie avută în vedere chiar cînd posibilitatea ei nu este evidentă, deoarece gazul toxic poate să provină din aparatele de încălzire ale apartamentului vecin, prin fisurile țevilor, infiltrîndu-se prin ziduri, în coma din oxicarbonism, fața bolnavului este de culoare roșie ^aprinsă, iar pe pielea'"coapselor so constată pete do aceeași culoare Pupilele sînt dilața£g, se constată adesea tahicardie și temperatură ridicată Bolnavul are crampe ale extremităților, sîngele venos este rutilant; în el se pune în evidență СО, spectroscopie și prin metode chimice Examenul spectroscopie arată prezența hemoglobinei oxiearbonate cu cele două bande de absorbție între D și li nereductibile într-ипц singură prin adăugare de sulfhidrat de amoniu Există și metode chimice: sîngele oxicarbonat dă cu soluția de tanin % o culoare roșie; cînd lipsește GO, culoarea este cenușie Metoda lui Haldane este mai simplă; o picătură do sînge patologic în ml de*apă dă o culoare roșie; normal, culoarea este gălbuie, Dr R Rîniniceanu Diagnosticul diferențial al comei din intoxicația cu СО trebuie făcut cu coma apoplectică* Deosebirea se bazează pe anamneză și pe tabloul clinic Coma oxicarbonală pete rozate pe tegumente \ A scăzută convulsii clonico-tonice generalizate respirație superficială midriază sînge roșu deschis, cu spectrul carboxihemo-globinei Coma apoplectică (hemoragică) absente crescută semne de focar (hemiplegie) stertor miozis, mai rar midriază de partea focarului roșu închis; spectrul normal c) Coma saturnină Aceasta a devenit aproape o amintire, datorita măsurilor de protecție a muncii Ea se întîlnește la muncitori care lucrează cu plumb, în ale căror antecedente există manifestări de saturnism și care-prezintă stigmate de intoxicație cu plumb: colici, paralizie radială, lizereu Burton, anemie, plumburie crescută (peste у la litru), hematii cu punctații bazofile (peste la un milion de hematii) IV COMELE ÎN INFECȚIILE GENERALE In bolile infecțioase, coma a ajuns o raritate de cînd dispunem de-antibiotice Excepțional, o pneumonie se poate manifesta de la început printr-o stare comatoasă, semnele fizice pulmonare exteriorizîndu-se mai tîrziu în coma din infecțiile generale (septicemii etc ) atrag atenția hiper-termia, tahicardia, tahipneea (fără stertor) și leucocitoză cu neutrofilit Coma îmbracă adesea forma vigil Coma malarică Această comă este foarte rar întîlnită de cînd se face profilaxia malariei pe scară socială Ea se observă mai ales în infestările cu Plasmodium falciparum (malaria pernicioasă); mai rar în acele cu Plasmodium vivax Debutul comei poate fi brusc (forma apoplectică) Bolnavul are faciesul vultuos (în malaria cronică este palid, pămîntiu) Se constată midriază (de obicei), febră mare, uneori sudori profuze, rezoluție musculară completă, sensibilitate abolită, incontinență fecală și urinară Reflexele pot fi conservate Bolnavul ajunge la exitus în colaps algid Alteori, coma este precedată de accese convulsive și bolnavul prezintă semne meningiene, în sfîrsit se mai poate constata uneori numai o stare soporoasă, bolnavul prezentînd aspectul unui intoxicat cu stupefiante Starea comatoasă poate fi reversibilă, o dată cu cedarea febrei Adesea, ea se repetă, evoluția fiind fatală Diagnosticul se bazează po antecedente, semnele asociate (spleno-megalie, anemie hipocromă, melanodormic) și cercetarea hematozoarului în sînge, Diagnosticul diferențial trebuie făcut, cînd lipsesc antecedentele și debutul este brusc, cu djstroiia hepatica acută, alo cărei somno au fost expuse anterior» Diagnosticul comelor Cînd există o reacție meningiană și lipsesc datele de anamneză, diagnosticul diferențial trebuie făcut cu coma din meningo-encefalite Coma malarică tahicardie эоіірпее nipertermie accentuată splenomegalie sub icter c r normal sau puțin modificat Coma meningo-encefalitică bradieardie bradipnee moderată splină normală lipsește patologic V COMELE ÎN AFECȚIUNI CBANIO-MENINGO-CEBEBBALE Coma traumatică Această etiologie trebuie avută totdeauna în vedere, în fața unei come apoplectice O cădere, un șoc violent al craniului, o plagă penetrantă a capului etc pot determina apariția comei In general, este ușor de găsit dovada în anamneză, sau cînd nu putem obține date asupra împrejurărilor în care a apărut coma sîntem informați asupra originii ei traumatice de existența echimozelor și a plăgilor craniene O cădere urmată de comă nu dă certitudinea originii traumatice a acesteia Uneori este de discutat din punct de vedere medico-legal, dacă starea comatoasă a fost consecutivă accidentului sau dacă apariția ei bruscă, sub forma de icțus,Jn urma unei hemoragii cerebrale, nu a determinat căderea Diagnosticul anatomic și patogenic al unei come traumatice este uneori dificil Se pune întrebarea dacă este în cauză o comoție, o eanZwzre, o compresiune cerebrală (hematom) sau o fractură craniană a) In comotiacerebrală, coma apare imediat după traumatism; ea este ușoară și'tTe^o^TeTHisparînd după cîteva ore, fără a lăsa sechele b) Contuzia cerebrală are consecințe ceva mai grave Coma, în acest caz, este mai accentuată Respirația are caracter stertoros, fața bolnavului este palidă, pulsul rar, temperatura adesea crește, prognosticul este mai rezervat w c) Compresiunea cerebrală este determinată de un hematom mtiacranian Coma apare tardiv, la cîteva ore de la accident Ea este precedată de o prima fază de comoție sau contuzie cerebrală căreia îi urmează un interval liber, de revenire la’normal, a cărui valoare diagnostică este foarte mare Coma din compresiunea cerebrală se instalează progresiv Ea se însoțește de stertor, midriază de partea lezată, rărirea progresivă a pulsului și, uneori semne de focar (epilepsie jacksoniană, hemiplegie sau mcnoplegie) Daca hematomul se produce în afara durei mater, lichidul cefalorahidian nu este hemoiagn Pneumoencefalograma arată adesea împingerea ventriculului d) în fractura bazei craniului coma apare brusc și este profunda Bolna\ul are otoragie, epistaxis, scurgere de lichid cefalorahidian pe nas, hemoragii bucale (mai rar), vărsături, bradieardie, echimoze periorbitare (semnul ochelarilor) simptome de leziune a nervului facial, oculomotor comun, oculomotor’ extern (asimetrie facială, semnul pipei, ptoză palpebra a, strabT^ l«i Babinski bilateral, lichidul cefalorahidian hemoragie bradieardie, echimoze periorbitare (semnul Dr R Rltnniceanu Pentru a preciza diagnosticul anatomic și patogenic al unei coipe trau-matice este important de cunoscuT îriEerraluT de timp scurs între trauma-Comei 'și 'durata stării comatoase Coma care apare curînd dună traumatism este datorită unei comoții sau contuzii cerebrale Apariția subită a ei, cu stare de agitație, traduce o hemoragie subarahnoidiană Instalarea tardivă a comei, după un interval liber, este un semn de hematom epi- sau subdural O comă care durează peste — ore exclude comoția cerebrală, ea presupunînd leziuni mai grave (contuzie, hemoragie sub-arahnoidiană) Uneori este dificil de diferențiat ictusul prin ramolisment aterosclerotic, de o hemoragie cerebrală posttraumatică, tardivă Coma din meningite și meningoencefalite Meningitele acute, de diferite cauze (meningococice, otogene, virotice, tuberculoase, sifilitice etc ) pot determina stări comatoase în aceste cazuri, atrage atenția sindro- iul meningian (rigiditate a cefei, semnul lui Kernig etc ) în meningoencefalite se întîlnesc febră, agitație psihomotoare, delir și uneori accese convulsive (localizate sau generalizate) Diagnosticul se bazează pe anamneză, pe tabloul simptomatic și examenele complementare (puncția lombară, reacția B W , examenul de fund de ochi) în meningitele acute septice, la puncția lombară se extrage un lichid tulbure, cu polinucieare numeroase (intacte și alterate) și prezența germenului în cauză (meningococ, pneumococ, spreptococ etc ) Prezența de limfocite numeroase, cu lichid clar, incolor, hipoglicorahie, scăderea clorurilor și prezența vălului vor indica o meningită tuberculoasă, certitudinea acestei etiologii dînd-o descoperirea b K Limfocitoza moderată, hiperalbuminorahia și hipoglicorahia se întîlnesc în encefalita epidemică Diagnosticul diferențial al comelor meningoencefalitice trebuie făcut cu ccma din abcesul cerebral, care se deosebește prin reacția termică mai frustă, pulsul bradicardic și absența pleiocitozei neutrofile în lichidul cefalorahidian Coma din tumorile cerebrale Acestea se întîlnesc la orice vîrstă Coma apare, de obicei, după o perioadă în care bolnavul prezintă cefalee" și vărsături Instalarea ei este treptată (în pată de ulei), semnele generale cerebrale există de regulă și preced, uneori, pe cele locale Bolnavul prezintă bradicardie, respirația Cheyne-Stokes și uneori accese epileptiforme oau de tip jacksonian Lichidul cefalorahidian este hipertensiv, cu disociație albumino-citologică Puncția lombară prezintă riscuri Staza papilară este prezentă (în % din cazurile de tumori cerebrale și în % în tumorile cerebeloase) Diagnosticul se bazează pe anamneză, po tabloul clinic și semnele radio-logice de hipertensiune intracraniană (venele diploei lărgite, modificări ale șeii turcești și ale oaselor craniului) Encofaîografia permite precizarea diagnosticului In tumorile metastatice, diagnosticul se bazează pe prezența unei umori primitive (la plămîn, prostată, mamelă, rinichi) sau pe existența în anieeedontele bolnavului a unei intervenții chirurgicale pentru neoplasm Cînd debutul comei este apoploctilbrm (hemoragie intratumorală și peri-tumorală), diagnosticul diferențial trebuie făcut cu ic tușul hemoragie al hiper- Diagnosticul comelor ’ Са?е ?e deosebește prin anamneză, tabloul frust al simptomelor v e cerebrale, lichidul cefalorahidian hemoragie, retinopatia hipertensiva tensiunea arterială crescută, inima stîngă mărită Diagnosticul diferențial trebuie făcut și cu sindromul cerebral, pseudo-tumoral, din hipertensiunea malignăîn care găsim semne de hipertensiune intracraniană (cefalee intensă, vărsături, stază papilară) Prezența tensiunii arteriale ridicate este orientatoare în aceste cazuri La bolnavii în vîrstă, diagnosticul diferențial trebuie făcut cu ramolismentul cerebral aterosclerotic, în care însă semnele de focar apar de la început, staza papilară lipsește, lichidul cefalorahidian este normal și se constată semne periferice de scleroză vasculară Diagnosticul diferențial al comei din tumorile cerebrale primitive și cele metastatice se bazează pe următoarele semne: Tumoare metastatică ' existența £n antecedente a unui neoplasm c—primitiv al organelor interne debut brusc, evoluție rapidă stază papilară discretă ori absentă disociație albumino-citologică puțin pronunțată V S H accelerată Tumoare primitivă ІГ lipsește instalare lentă, evoluție treptată manifestă evidentă normală r Uneori coma apare în metastazele neoplazice ale meningelor (carcinoma- toza leptomeningelui), al căror diagnostic însă este greu de pus Coma din tuberculomul cerebral La adult se observă mai des tumori cerebrale, iar la tineri, tuberculoame Coma produsă de un tuberculom la persoane în vîrstă poate fi cu greu deosebită de coma datorită unei tumori sau unui abces cerebral Diagnosticul diferențial se bazează pe antecedente (tuberculoză pulmonară sau extrapulmonară) și pe evoluția mai lentă a •tub er cu omu u i Coma din abcesul cerebral Abcesul poate lua naștere prin conti- guitate (afecțiunile urechii medii, sinuzite frontale supurate, traumatisme craniene infectate) sau pe cale metastatică: abces pulmonar, bionșiectazie (în jumătate din cazuri), endocardită Osler etc A , Diagnosticul întîmpină greutăți mari; „uneori bolnavul iși ține leziunea în mînă“ Simptomele sînt asemănătoare cu acelea dm tumoarea cerebra a, dar staza papilară este mult mai rar întîlnită și bolnavul are labră și leucoei-toză neutrofilă Semnele de inflamație pot lipsi cînd procesul este închista Coma din tromboza sinusului cerebral Aceasta trebuie suspecta ’■- л,л LEM ERRE A și colab - Trăite de medecine, Tome XIII, Masson, Paris, LESTRADET H — Presse medicale, , nr LITARGZEK G , nutriției București, Edit J Leon, MIASNIKOV L A — Propedeutică medicală Edit de stat, București, MIRAI G și FIL PESCU Z - Metabolismul normal și patologic al apei, sâni și potasiului, Edit medicală, MAYSON FR , STEENS A et GODART S - Acta Gastro-Enterologica Belgica voi XIX, , fasc , p ODDO C — La medicine d’urgence G Doin, Paris, PRICE W F — A textbook of the Practice of Medecine Ed -a Geoffrey Cum- berlege, Oxford University Press (London — New York — Toronto), RAMOND L , — Conferences de clinique medicale pratique, XIII serie, p Edit Vigot frăres, Paris, SAINTON P , SIMONNET H et BROL'HA L - Endocrinologie Masson et Cie, Paris SCHWARZMANN V — Arch des malad de Vapp digestia, , t , nr — , p SÎRBU P — Viața medicala, , nr , p TUR AI I și colab — Urgentele medicale și chirurgicale Edit de stat, București, UNGHER I și CARACAȘ GR — Viața medicală, , nr , p VARAY A , CROSNIER F et MASSON M — Arch des malad de Vapp digestia , t , nr — , p VOLHARD F — Bolile de rinichi și hipertensiunea arterială Edit de stat Bucu- rești, WILLIAMS H R — Textbook of endocrinclogy, W B Saunders Company 'Phi- ladelphia-London), ZONDEK H — Die Krankheiten der Endocrinen Driisen Benno Schwabe et Со , Basel, PARTEA specială APARATUL RESPIRATOR DIAGNOSTICUL DURERII TORACICE в Durerea toracică este un simptom banal, întîlnit în diferite afecțiuni toracice și extratoracice Există toată gama de aspecte în ceea ce privește intensitatea, durata, sediul, întinderea și iradierea^ei ^Durerea toracică poateTîun simpfmn în aparență izolat (solitar), simptom dominant sau de însoțire Din punct de vedere diagnostic prezintă importanță mai ales primele două aspecte Etiologia ei este variată I Durerea de origine parietală poate interesa pielea, mușchii, oasele, nervii sau articulațiile în zona zoster, topografia durerii este metamerică, în raport cu distribuția nervilor, și precedă apariția veziculelor Mialgiile reumatice sînt exacerbate de mișcări, palparea și presiunea mușchilor Ele au o distribuție largă (în raport cu întinderea mușchiului), iar nu nervoasă Mastodinia se întîlnește în tumorile și afecțiunile sinului, care trebuie totdeauna explorat (mai ales la femeie), în orice durere toracică Osteitele și osteoperiostitele costale (tuberculoase, luețige^etc ), osteoartritele conarosterncde sau costooertebrale determină dureri localizate care se exacerbează la presiune Anamneză, examenul radiologie, probele biologice ajută la precizarea naturii lor Nevralgia intercostald interesează un spațiu intercostal și prezintă cele trei puncte clasice de hiperestezie ale luiValleixz punctul poștei (puțin in afara apofizei spinoase corespondente), mijlociu (pe linia axilară) și anterior (puțin în afara sternului) Se va ajunge la diagnosticul de nevralgie inter-costală simplă, banală, reumatismală, numai prin eliminare Trebuie cercetat totdeauna dacă ea nu este simptomatică Nevralgiile intercostale simptomatice, datorite unei afecțiuni a coloanei vertebrale (morb Pott, cancer vertebral, spondilită sau spondiloză etc ) sînt de obicei bilaterale, prezintă hiperestezie cutanată și sînt exacerbate de percuția regiunii vertebrale afectate v * i • Afecțiunile articulare [artrita reumatică și artroza umărului și coloauei vertebrale, osteocondrozâ juvenilă deformantă (Șcheuerman), P^î ^ c ;scapulo- humerală] pot determina dureri cu iradiație toracica, ca și e oii Dr R Rlmniceanu țiile toracice și deviațiile coloanei vertebrale In toate aceste cazuri, semnele asociate, clinice și radiologice vor ajuta la precizarea diagnosticului II Durerea viscerală, traheo-bronho-pleuro-pulmonarâ Iraneitele și bronșitele pot determina vagi dureri retrosternale, cu caracter de arsură Afecțiunile pleurale sînt o cauză obișnuită a durerii toracice, care îmbrăcă un caracter acut și superficial Pleurita uscată se manifestă prin dureri localizate, recidivante, de intensitate moderată, uneori exasperînd bolnavul prin tenacitatea lor și prin reapariția la frig, oboseală etc Cînd pleurita uscată se localizează în fundul de sac anterior sting poate determina junghiuri precordiale, adesea generatoare de manifestări pseudo-cardiace de vecinătate (extrasistole, dispnee, spaimă) Ausculțația atentă a plămînului va descoperi existența frecăturii pleurale caracteristice, ritmate de respirație, care poate fi atribuită, la un examen superficial, unei pericar-dite uscate, ce coexistă de altfel uneori Pleurezia sero-jibrinoasă determină o durere întinsă uneori la tot hemi-toracele, mai mult sau mai puțin acută, exagerată de tuse, inspirație forțată, strănut, mișcări și de decubitul pe partea bolnavă Semnele clasice ale sindromului lichidian (clinice și radiologice) și puncția pleurală dau certitudinea diagnosticului Pleurezia purulentă se manifestă de obicei printr-o durere mai superficială exacerbată prin presiune, însoțită rareori, cînd procesul este avansat, de un discret edem local și de o circulație a pielii mai aparentă Pleurezia diafragmatică este însoțită de o durere toracică violentă, cu sediu jos, care provoacă țipete bolnavului, tăindu-i respirația Cele , puncte frenice clasice, descrise de Peter și Gueneau de Mussy, sînt dureroase la presiune: între capetele mușchiului sterno-cleido-mastoidian, de-a lungul sternului în primele spații intercostale, butonul diafragmatic (intersecția liniei sternale, drepte sau stîngi, cu coasta a X-a) la nivelul inserției diaîrag-mului și apofizelor spinoase ale primelor vertebre cervicale Pleurezia interlobară se traduce prin junghiuri la nivelul scizurilor Presiunea digitală descoperă puncte dureroase: la înălțimea coastei a IlI-a șialV-a, indicînd originea marii scizuri (punctul vertebral), la extremitatea anterioară a marii scizuri, la coasta a VI-а (punctul antero-inferior); în plus, de partea dreaptă, datorită dedublării interlobului există un punct retroaxilar corespunzînd micii scizuri orizontale și un punct antero-superior care reprezintă proiecția terminației sternale a acestei scizuri acestor puncte se exagerează la mișcări, inspirație Pneumo lor axul spontan hq traduce do obicei printr-un junghi violent care apare cu ocazia unui acces de tuse sau a unui efort și este localizat la vîrful omoplatului sau la nivelul mamelonului, însoțindu-se de dispnee cu accelerarea mișcărilor respiratoare Antecedentele bolnavului (tuberculoză, em-iizem) și semnele fizice pulmonare ajută la precizarea diagnosticului Durerea toracică mai poate fi semn de însoțire în paldpleimte, simfize pleurale Iranssudale de staza pleurală și tumori pleurale, benigne sau maligne (endntohom, carcmomatoză, sarcorn, limfugranulom malign) etc Z/a'ZwnUe pulmonare diverse, acute și cronice (congestii, infarcte nneu-monii, bronliopneumonii banale sau tuberculoase etc ), prezintă de obicei Durerea la nivelul profundă si la tuse Diagnosticul durerii toracice în tabloul lor simptomatic durerea toracică, a cărei intensitate și localizare variaza după caz In cancerul pulmonar durerea poate fi simptom domi-nant, remarcîndu-se prin frecvență, intensitate și tenacitate Emfizematoșii se plîng adesea de dureri toracice localizate la bază, Ia nivelul inserției mușchilor abdominali în toate afecțiunile de mai sus, anamneza, semnele fizice și examenul radiologie vor permite a preciza adeseori cu ușurință natura durerii toracice III Durerile toracice iradiate de la inimă și vase (angor, infarct miocardic, pericardită, anevrism aortic disecant ori nu, aortite, nevroză cardiacă, tahicardie paroxistică, flutter) vor fi analizate la diagnosticul durerii pre-cordiale IV Afecțiunile endotoracice, extraphlmonare: procese mediastino-hilare (tumori maligne etc ), megaesofagul, cancerul esofagian, cardiospasmul, diverticulul esofagian și hernia diafragmatică pot determina dureri toracice variabile ca localizare, intensitate și iradiere Uneori acestea se caracterizează prin senzația de constricție retrosternală (hernia diafragmatică) Comemorativele, semnele asociate (disfagie) și explorările complementare vor ajuta la precizarea diagnosticului V Afecțiunile abdominale, mai ales subdiafragmatice, pot da naștere la dureri toracice reflexe, iradiate care pot deruta diagnosticul la un examen superficial Este de menționat în această privință junghiul scapular drept în colelitiază, durerea toracică stîngă inferioară în aerofagie și aerocolie a unghiului splenic și durerea de la baza dreaptă din abcesul subfrenic; trebuie de asemenea menționată durerea retrosternală din ulcerul gastric și duodenal, precum și durerile de la baza hemitoracelui sting din infarctul splenic (care pot fi agravate de tuse și inspirația profundă) și din pancreatita acută Sindromul Meigs se manifestă de asemenea prin dureri toracice Acest sindrom este reprezentat printr-o tumoare benignă ovariană (fibrom), cu hidrotorax bilateral, în care domină limfocitele VI Meningomielitele și tabesul dau dureri toracice în centură, constnc-tive Sindromul neurologic (accesele fulgurante, semnele clasice de tabes) și examenul lichidului cefalorahidian vor ajuta la precizarea diagnosticului VII Dureri toracice de cauză mai rar întîlnită Boala din Bornholm (E Sylvest - )"se manifestă prin mialgii febrile, foarte violențe, care interesează mușchii toracici, dorsali, abdominali și diafragmul, simu în deseori o peritonită acută, un ulcer perforat sau o colica abdominala Boala are caracter epidemic, dă recidive, dar de obicei se vindeca repede Ea interesează toate vîrstele și se observă mai ales pe coastele, insulele și lîngă rîurile din bazinul Mării Baltice Nu s-a piecizat dacă ea aie o cauza ГП intoxicația cu talia poate determina dureri retrosternale Antecedentele și alopecia’vor ajuta ia precizarea diagnosticului л hită Polietiologia durerii toracice face ca acest semn banal sa aibă o> d®?sebrta importanță practică Diagnosticul etiologic al ЙПГС ‘ , ЛѴ' înd durerea - • este relativ ușor; el este mai dificil cinci duieiea аишоиш izolată în aceste cazuri, anamneza, tablou! clime, explorarea rad’iologică a plămînului, mediastinului și a coloanei veitebia Polietiologia durerii t dominant sau de însoțire, este relativ ușoi este în aparență solitară : vor fi de un prețios ajutor — Diagnosticul clinic, voi I Dr R Rtmnlceanu DIAGNOSTICUL HEMOPTIZIEI Hemoptizia prezintă o deosebită importanță semeiologică pentru medic, căruia îi pune două probleme: a o recunoaște și a-i descoperi cauza Diagnosticul pozitiv se bazează pe constatarea expectoratiei de sînge roșu aprins, spumos Numai în hemoptiziile foarte mari sîngele iese în valuri, fără a fi expectorat și nu este spumos DIAGNOSTIC ETIOLOGIC Problema importantă de care depind tratamentul și prognosticul unei hemoptizii este descoperirea cauzei ei Dacă în majoritatea cazurilor substratul ei este evident, alteori diagnosticul acestuia întîmpină serioase dificultăți mai ales cînd leziunea este minimă în aceste cazuri este necesar , un interogatoriu atent asupra antecedentelor bolnavului și evoluției simptomelor, un examen clinic complet, un control radiologie minuțios al plămînului (radiografie, tomografie), recurgînd la nevoie și la celelalte mijloace de explorare (laringoscopie, bronhoscopie, bronhografie), precum și la examenul bacteriologic al sputei, nu numai direct, ci și prin flotație și inoculare la cobai Supravegherea îndeaproape și controlul periodic la scurte intervale se impune ori de cîte ori etiologia unei hemoptizii este neclară Prima cauză care trebuie avută în vedere este tuberculoza pulmonară, care trebuie căutată prin toate mijloacele clinice în tuberculoză, hemoptizia poate fi simptom de alarmă, revelator al bolii ignorate pînă atunci, în faza inițială, hemoptizia este în general mică sau moderată; în faza cavi-tară ea este abundentă, chiar fatală, uneori fulgerătoare (ruperea anevris-melor lui Rasmiissen) Caracteristic este faptul că expectorația sanguino-lentă nu încetează brusc, ci se continuă mai multe zile, sîngele eliminat fiind în cantitate din ce în ce mai mică și colorat în brun Natura tuberculoasă a hemoptiziei va fi demonstrată de semnele clinice ale impregnației bacilare (slăbire, anorexie, astenie, febră, sudori nocturne), de sindromul fizic pulmonar, de datele radiolugice și de examenul sputei Etiologia tuberculoasă trebuie suspectată în fața oricărei hemoptizii atunci cînd nu există o cauză care să o explice și pe care toate mijloacele de explorare nu o descoperă în acel moment în bronșiectazie hemoptiziile se întîlneso frecvent și sînt de intensitate variabilă, uneori profuze, mortale Ele pot apărea în cursul bronșiectazîei infectate sau ca un incident izolat, așa cum se întîlnește în forma uscata a dilatației bronșice, constituind în acest caz, prin repetarea lor un semn de mare valoare diagnostică Hemoptiziile din bronșiectazie se disting prin rezistența lor la tratament și prin moderata afectare de către ele a stării generale a bolnavului Prezenta unei hemoptizii izolate, fără nici un semn clinic, radiologie și bacteriologic do tuberculoză pulmonară trebuie să evoce totdeauna diagnosticul do bronșiectazie în forma clasică a acestei afecțiuni, natura bronșioctatică a hemoptiziei va fi demonstrată Diagnosticul hemoptiziei J de semnele clinice (expectorație abundentă, stratificată etc ), de bronhosra-fia lipiodolată și de anamneză ® în gangtena pulmonară, hemoptizia poate sa deschidă adesea scena clinică împreună cu junghiul și febra, și să se repete înainte ca sputa să devină fetidă ■ Abcesul pulmonar poate determina uneori hemoptizii profuze, fatale, așa cum am avut și noi ocazia să vedem ’ Pleurezia interlobară, înainte de a se deschide în bronhii, se manifestă adesea printr-o hemoptizie mai mult sau mai puțin importantă Chistul hidatic, cărbunele pulmonar, micozele (actinomicoza, aspergiloza etc ), sifilisul pulmonar determină mai rar hemoptizii Matthes a observat hemoptizii recidivante în infecțiile cu streptotrix, care au durat ani de zile, iar Skeube a descris hemoptizii repetate în distomatoza pulmonară în infarctele pulmonare recente, în staza pulmonară și în pneumonie (mai rar) se observă hemoptizii ori spute hemoptoice Pentru infarct pulmonar va pleda existența unei flebite sau a unei cardiopatii emboligene, în cadrul cărora apare o hemoptizie în edemul pulmonar acut sputa este rozată, spumoasă ori sanguinolentă Hemoptizia se mai poate întîlni în arterioscleroza (Ortner), anevrismele ;și tromboză vaselor pulmonare, precum și în periarterita nodoasă Hemoptizia poate constitui primul simptom de mare valoare al unui cancer bronho-pulmonar în această afecțiune, ea uneori persistă sau dispare temporar, avînd rar aspectul de peltea de coacăze, considerat clasic De юЬісеі, hemoptiziile din cancer sînt mici și repetate, uneori catameniale, na și în tuberculoză Prezența unei hemoptizii la un bolnav în yîrstă, fără antecedente pulmonare, apărută în cadrul unei pneumopatii fără o cauză t>ine definită și care durează, trebuie să sugereze diagnosticul de neoplasm pulmonar Hemoptizia se mai poate întîlni în: traumatismele țoraco-pulmonare {contuzie, plăgi penetrante, fracturi costale), corpii străini intrabronșici, inhalatiile de gaze iritante (clor etc ), intoxicațiile endogene (insuficiența hepatică) și exogene (fosfor, ciuperci), hemopatii (sindrome hemoragice de natură trombocitara, capilara sau mixtă), avitaminoza C (scoibut) în sin dromele hemoragice se vor constata și hemoragii cutanate (purpură), piecum si din partea altor organe Angiomaloza bronho-pulmonară (boala lui Rendu-Osler) poate cauza hemoptizii recidivante prin fragilitate capilară constituțională Aceasta boală ereditară, caracterizată prin telangiectaziile celor mai mici venute precapilare, determină hemoragii și în alte teritorii Angiomele apar după vîrsta de de ani și au sediul de elecție la nivelul nasului,yirocb“>> b^e °r taziilor traheo-bronșice cu un angiom pulmonar este bila ^ngiomu, pulmonar este de obicei izolat, însă uneori poate fi mu > un anevrism arterio^venos al plămînului - Afecțiunile laringoAraheale (papiloame, ulcerații, XS\pmora fipirochetozice {Qas telilan i) se manifestă prin expectorație hemo a ■ * Dr Rt Rîmniceanu acest din urmă caz, descoperirea agentului patogen prin impregnatie ar-gentică (metoda Tribondeau-Fontana) precizează diagnosticul Hemoptizia parazitară, determinată de Paragonimus Westermani, este * comună în Extremul Orient Diagnosticul este evident atunci cînd în spută se găsesc ouăle caracteristice Tulburările vasomotoare de la nivelul plămînului explică uneori apariția unei hemoptizii sine materia La femei hiperfoliculinice se pot întîlni spute sanguinolente catameniale, vicariante, fără ca plămînul, clinic și radiologie, să prezinte vreun semn de leziune Noi am ilustrat posibilitatea hemoptiziei de origine vasomotoare^ printr-un caz controlat necroptic Prezența unei hemoptizii trebuie să sugereze și posibilitatea originii ei extrapulmonare, care va fi descoperită grație anamnezei, examenului clinic complet și explorărilor radiologice Anevrismele aortice rupte în bronhii, provoacă de obicei hemoragii ma-sive, mortale Cancerele esojagiene, ganglionii bronșici cazeijicați și abcesele mediastinale* pot perfora concomitent aorta și traheea, determinînd hemoptizii mai mult sau mai puțin importante Hemoptizia poate fi un simptom de gușă retrosternală, probabil prin creșterea presiunii venoase Recent, P Burgess a semnalat această posibilitate^ DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL HEMOPTIZIEI Acesta trebuie făcut cu hematemeza, cu epistaxisul posterior înghițit,, cu hemoragiile gingivale, retrolinguale (varice) și faringiene Hematemeza se însoțește de eforturi, de vărsături și încetează brusc,, fiind urmată uneori de melenă; sîngele este negricios, digerat, neaerat,, cu resturi alimentare Bolnavul are antecedente digestive și semne de suferință gastrică Trebuie avut în vedere că în hemoptiziile masive sîngele* poate fi înghițit și apoi vomitat, simulînd hematemeza, iar scaunele devin, negre De asemenea, trebuie amintit că tușea reflexă dintr-o hematemeza ar putea să simuleze o hemoptizie, după cum tușea emetizantă dintr-o hemoptizie ar putea fi luată, la un examen superficial, drept hematemeza- Diagnostic diferențial între hemoptizie Hemoptizie și hematemeza Hematemeza Semne premoniloare Culoarea sîngelui Reacția (pH) Evoluție — gîdilătura laringeo și senzația do căldură — gust do sîngo — roșu viu, aerat — fără rosturi alimentare •—- alcalină — urmată do expectorați© sanguin o lentă — oprire progresivă („coada hemoptizie i“) senzația de greață culoarea drojdiei de cafea' — amestec de resturi alimentare — acidă — lipsește expectorația sanguinolentă — oprire bruscă sau recidivă de aceeași gravitate Diagnosticul sindromelor bronșice Epistaxisul posterior înghițit, hemoragiile gingivale, retrolinguale și forin-giene pot fi ușor înlăturate prin anamneză și examenul local Istericii și simulanții expectorează uneori o spută sanguinolentă, înșelătoare, care seamănă cu gelatina de coacăze subțire (hemosialhemeză), și poate dura săptămîni, fiind mai abundentă dimineața (Lenhartz) Sînt -caracteristice în aceste cazuri următoarele elemente: aspect muco-sangui-nolent, miros fad, dulceag, predominanța celulelor plate și număr relativ mic de hematii Această spută este produsă probabil prin sugerea gingiilor DIAGNOSTICUL SINDROMELOR BRONȘICE I DIAGNOSTICUL BRONȘITELOR Clinica și semeiologia bronșitelor s-a îmbogățit astăzi cu noi semne, grație progresului mijloacelor de investigație Diagnosticul bronșitelor include trei elemente: acela al sindromului bron-șitic, al formei lui evolutive și al etio-patogeniei bronșitei Diagnosticul de sindrom bronșitic este ușor de pus; tabloul clinic este prea bine cunoscut ca să mai fie nevoie a insista asupra acestui punct Interogatoriul, de asemenea, va permite fără greutate a preciza daca procesul este recent sau vechi (diagnosticul formei evolutive) • DIAGNOSTICUL FORMEI ETIOLOGICE Inflamația bronhiilor, indiferent de etiologia ei, trebuie considerată în strînsă legătură cu patologia rinofarinxului, pe de o parte, și cu a plămî-nului, pe de altă parte Bronșita (acută sau cronică) poate fi uneori auto-лота, primitiva (gripală, banală), iar alteori să reprezinte numai testarea locală a unei boli sau tulburări generale, cum se mtîmplă în iujeo a, febră tifoidă etc (bronșite simptomatice, secundare) A BRONȘITELE ACUTE Anamneză, tabloul clinic, datele radiologie© și examenele de laborator vor permite a preciza natura bronșitei Bronșita gripală poate reprezenta singura manifestare a acestei viroze; diagnosticul clinic este ușor în caz de epidemie, și mai greu in formele sporadice, Acest diagnostic se pune mai mult prin eliminare și adesea ției El se bazează pe debutul brusc, cu lobra mare, ce țme zilei (ad к difazică, cu defervescență rapidă), cu fenomene simptome nervoase (cefalee, insomnii, prostrație), mialgu pionunțate, tamo •clinic ce lasă după sine o astenie accentuată enA„:n ft imeie inac- Diagnosticul de laborator cere tehnici și instalații specia , cesibile practicii curente Dr, R Rîmniceanu Izolarea și cultivarea virusului gripal se face din gargară, spălătura, fa-ringiană sau din secrețiile bronșice, filtrate și tratate cu penicilină și sul-fadiazină, pentru a distruge flora microbiană asociată Această izolare este posibilă numai la începutul bolii, contagiozitatea gripei fiind scurtă Cm acest filtrat se fac inoculări intranazale la animalele de laborator (neyăs-țuică, șoarece) și în sacul alantoidian al ouălor embrionate de găină Identificarea virusului (A^B) se face fie direct, la microscopul electronic (corpusculi elementari rotunzi sau ovoizi), fie cu seruri anti, de la animalele hiperimunizate Această metodă de izolare este însă laborioasă și cere timp Mai practice sînt metodele serologice următoare: — testul de neutralizare a virusului: serul bolnavului amestecat cu virusul și inoculat la animale reproduce boala dacă a fost recoltat în faza acută a ei (nu o mai reproduce dacă serul se recoltează în convalescență); — testul de deviere a complementului (dacă avem antigen viral); este cea mai practică metodă Se practică în convalescență și nu este în funcție de variabilitatea antigenică a diferitelor tulpini de virus; — testul de inhibiție a aglutinării hematiilor de găină (testul lui Hirst): virusul gripal aglutinează hematiile de găină (suspensie de — %) în de minute Serul imun de convalescent inhibă această aglutinare Diagnosticul germenilor de invazie secundară în bronșita gripală, care au importanță pentru tratament, se face prin examenul bacteriologic al sputei Prin diagnostic diferențial bronșita gripală trebuie deosebită de cat ar u-rile sezoniere bronșice, care nu reprezintă o boală specifică, ci simple episoade de rino-faringită și traheo-bronșită, favorizate de frig și determinate de flora banală (care-și exaltă virulența) a căilor respiratoare Acești germeni intervin dealtfel secundar și în bronșita gripală, modificîndu-i aspectul clinic și determinînd complicații Bronșita gripală debut brusc ( % din cazuri) astenie accentuată domină semnele generale anorexie frecventă bradieardie relativă tuse frecventă, uscată epidemii bruște, masive Rino-bronșita banală lent ( % din cazuri) moderată domină semnele locale, catarale absentă puls normal tuse mai rară, cu expect orație-trenante , Autorii sovietici (h A Koliadițkaia) preconizează metoda rinocitosco-pică (i inocitodiagnostic),caie este simplă și accesibilă: frotiuri-amprente colo** late Roman o vsk i-Giemsa, obținute do pe mucoasa nazala, luate cu lame speciale (de mm lățime și cm lungime, cu margini șlefuite și colturi rotunjite), inti oduse cu ajutorul unui specul nazal, în gripa epidemică se constată celule cilindrice, un număr redus de germeni, leueocite și celule epiteliale* plate, In catarul sezonier, Irotiul arată numeroase leueocite neutrofile» celule epitehale plate și germeni, mai ales coci, Colorația cu azur-eozină a * Diagnosticul sindroinelor bronșice permis lui Orlov și Ka,nțler să observe în protoplasma celulelor cilindrice iiicliizii azurofile^ înconjurate de zone incolore, considerate de autorii de mai sus ca agregate de virus Bronșita rujeolica face parte din elementele perioadei de invazie а rujeolei, fiind însoțită de catar oculo-nazal Se caracterizează printr-o tuse explozivă, sonoră Erorile de diagnostic sînt frecvente, bronșita fiind atri-huită gripei pînă în momentul apariției erupției Natura rujeolică a bronșitei se poate bănui cînd ea apare la copil și cînd există epidemie Prezența semnului lui Kdplick și al lui Brownlee, care trebuie căutate totdeauna, permite diagnosticul mai înainte de manifestarea exantemului Cînd bronșita apare tardiv, după erupție, trebuie suspectată o complicație bronho-pneumonică Tușea convulsivă se manifestă inițial printr-o bronșită banală Diagnosticul se bazează pe caracterele tusei (chintoasă, caracteristică, emeti-zantă cu reprize), pe aspectul edemațiat al feței (mai ales al pleoapelor), hemoragiile conjunctivele, ulcerația frenului limbii, absența febrei, nega-tivitatea semnelor stetacustice pulmonare, descoperirea bacilului Bordet-Gengou în secrețiile din fundul gîtului și leucocitoza cu limfocitoză Febra tifoidă poate prezenta la început o bronșită discretă, fugace, tradusă prin raluri uscate, difuze și tuse seacă Anamneză, semnele asociate și examenele de laborator permit a face diagnosticul Leptospiroza poate îmbrăca uneori un aspect bronșitic, pseudogripal La noi, N Kraus și V Topciu au descris cazuri cu Leptospira pomona care au prezentat aceste aspecte și au fost însoțite de enantemul descris și de alți autori Diagnosticul s-a pus prin reacția de aglutinare Bronșita alergică constituie uneori echivalentul astmului bronșic Diagnosticul se bazează pe antecedente (accese de astm, urticarie, eczemă, migrenă, colită muco-membranoasă), pe apariția bruscă, în accese, pe intensitatea dispneei și prezența eozinofilelor în sînge și în șpută Bronșita capilară a copilului se caracterizează printr-o dispnee toarte accentuată '(pînă la sufocare), însoțită de cianoză și raluri subcrepitante fine De fapt este o bronhopneumonie După inhalarea de gaze toxice se întîlnește bronșiohta obliterantă, Ca constituie o altă formă anatomo-clinică „ д Bronșitele segmentare Endoscopia a arataț ca, in afara de im- generalizate, extensive (bronhoalveolita și Л acută), există bronșitele segmentare (altprari limitate la un -br°Actuaimente, capitolul bronșitelor segmentare este observațiile fragmentare urmînd să duca la definirea fizionomiei foi gZX ș? L-dno ( ) disting la bronșitele segmentare două -^nu^are ca simptome dominante w și mici hemoptizii; bronhoscopia arata ode , stenoză; , fohră moderată, tuse și - altul oferă tabloul unui mic episod acut, m ă congestio-expectorație fără hemoptizii; endoscopic, se descopeiă Dr R, Rîmniceanu nată, mai subțiată ca în forma precedentă, acoperită cu secreții mai puțin abundente Evoluția este benignă, durata scurtă Radioscopia pulmonară este negativă, iar examenul bronlioscopic permite eliminarea cancerului și tuberculozei bronșice B BRONȘITELE CRONICE Acestea reprezintă din punct de vedere nosologic o grupare mai complexă, cu etiologie variată dar cu o simptomatologie comună, caracterizată prim tr-un fond permanent de bronșită pe care apar episoade acute cu exacerbarea celor două simptome principale: tușea și expectorația Diagnosticul pozitiv al sindromului bronșitic cronic, al formei lui clinice (uscată, umedă, hipersecretantă) și evolutiv (complicată cu emfizem pulmonar sau ajunsă în stadiul de insuficiență a inimii drepte, intricată cu accese de astm bronșic sau asociată cu scleroză pulmonară), se bazează pe antecedente, tabloul clinic și datele radiologice Diagnosticul etiologic este foarte important, deoarece condiționează tratamentul Etiologia bronșitei cronice este variată; de obicei există o asociație de factori cauzali Tipurile etiologice principale care trebuie avute în vedere sînt următoarele: Bronșita cronică rinogenă, care este întreținută de un proces obstruc-tiv nazal (deviație de sept, hipertrofie de cornet etc ) sau de un focar de infecție sinuzal ori amigdalian Examenul local, care se impune totdeauna în fața unui sindrom bronșitic cronic, permite a descoperi cauza și a o trata Bronșita cronică din pneumopatiile cronice sclerogene a) Tuberculoza joacă primul rol Bronșita tuberculoasă poate fi expresia unei tuberculoze pulmonare fibroase, compatibilă cu o stare generală bună Ea se manifestă printr-o tuse frecventă, însoțită adesea de o dispnee astmatiformă Antecedentele (hemoptizii), examenul radiologie (leziuni pulmonare discrete) și al sputei (prezența bacililor Koch) precizează diagnosticul Alteori bronșita tuberculoasă poate ține de leziuni ulcerative bronșice (puse în evidentă de bronhoscopie), asociate unei tuberculoze pulmonare ulcero-cazeoase Semnele de localizare bronșică sînt: tușea frecventă, rebelă, cu paroxisme, expectorație abundentă, precum și un zgomot bronșic (constant), cu caracter de fluierat muzical, cu localizare fixă, retro- sau parasternală, care se aude, atît în inspirație, cît și în expirație, accentuîndu-se după efort în faza de ulcerație, simptomatologia este foarte săracă și necaracte-ristică; primele simptome ale stenozei bronșice apar cînd lumenul s-a redus cu o treime și devin evidente cînd stenoza a ajuns la o șesime din calibrul bronhiei (Haslinger și Hitzenborg) O altă forma do bronșită tuberculoasă, rară la adult, este tuberculoza bronșică autonomă (primitivă, solitară, independentă), în care leziunile sînt localizate numai la bronhii, plămînii fiind îndemni Trebuie suspectată această formă în cazul unui bolnav cu sputa pozitivă (așa-zișii scuipători sănătoși de bacii i), cu o imagine rad io logică pulmonară normală, în care se observă o zonă de atelectazie Bronhoscopia în aceste cazuri are o deose- Diagnosticul sindromelor bronșice bită valoare; ea poate descoperi aspecte lezionale variate (congestie, infiltrație, ulcerație etc ) b) Sifilisul are o afinitate deosebită pentru bronhii, el determi-uînd bronșite care nu totdeauna ajung la dilatație Bronșita sifilitică poate apărea, fie în perioada secundară, însoțind erupțiile cutaneo-mucoase, fie In faza terțiară, coexistînd cu o stare generală bună, cu o imagine radio-Jogică de scleroză pulmonară, cu punct de plecare perihilar și peribronșic Antecedentele bolnavului, simptomele asociate și reacțiile serologice, vor •da elemente de orientare diagnostică c) Bronșita micoticâ însoțește de obicei o micoză pulmonară Ea se remarcă prin tenacitate, fără a avea alte caracteristici Diagnosticul se bazează pe examenul microscopic al sputei, care pune în evidență filamente miceliene sau forme de reproducere ale ciupercii respective (Actino-myces, Monilia, Oidium etc ) Bronșitele tabagice și profesionale Tutunul, prin acțiunea lui toxică, alergică, mecanică și iritantă poate determina și întreține o bronșită cronică (bronșita tabagică) Impuritățile atmosferice, pneumoconiozele (prafurile anorganice din •cariere de piatră, mine etc , sau organice din întreprinderile textile), gazele și emanațiile toxice diverse, condițiile de muncă insalubre (căldură excesivă, umezeală, frig), sînt factori de care sînt legate bronșitele cronice profesionale Bronșita cronică pneumoconiotică, datorită inhalării fibrelor de bumbac (bisinoza), pare a recunoaște un mecanism alergic sau intervenția unui agent patogen (Aerobacter cloacae) Anamneza va permite a face diagnosticul tuturor acestor forme etiologice г o n s оті | • » b * » '** • - I arIJ^nd * anii și bolnavii din serviciul sau (? )’Xt con de supurație pulmonară cronică, a constatat ca aces >= % / bronșiec-firmat destul de rar, el fiind înlocuit, pina a ,U m„t necroptic-tazie abcedată în de cazuri acest diagnostici a ost an cauză bPron Numai în cazuri s-au găsit abcese pulmonare, „ scleroză paren- șiectazii cronice supurate, cu abcese multiple si cu j ChRen°ault Mathey și Bourgin au comunioat pTdiâ- care după tabloul clinic, asPec£U ^’“ i°SeSelor de exereză a arătat însă că erau în cauză numai bronșiectazii supurate Cele doua V * rr Dr Л, Rttnnlceanu Ъіпѳ diferențiate, deoarece prognosticul lor și conduita terapeutică nu ti rit aceleași: bronșiectazia supurată necesită exereză, deoarece nu răspunde ' decît temporar la tratamentul medical, pe cînd supurația pulmonară pnmi* ’ tivă este susceptibilă să se vindece ori să se stabilizeze clinic pe timp îndelungat, după terapia medicală (M Popper și A, Wolf), j I ■ BRONȘIECTAZIILE CONGENITALE ( primitive) Diagnosticul lor se bazează pe absența antecedentelor pulmonare, manifestarea precoce a procesului bronșiectazic, bilateralitatea leziunilor, prezența formelor hemoptoice (uscate) și asociația cu alte malformații congenitale (inversiune viscerală, buză de iepure, comunicare interventriculară C • z Sindromul oto-sino-bronșic (Mounier-Kuhn), tradus prin dopuri epidermice ale conductelor auditive (cu sau fără osteită circumscrisă), sinuzitd там-lard și etmoidală și bronșiectazie, a cărui etiologie este obscură (sifilis congenital?), ar ocupa un loc important în cadrul bronșiectaziei primitive De asemenea, prezența triadei sindromului Kartagener (inversiune viscerală «completă, polipoză nazală și bronșiectazie) pledează pentru originea congenitală a dilatației bronșice Pentru unii autori (Debre), bronșiectazia congenitală ar ocupa primul loc, ca frecvență Statistica lui Ballon arăta doar un caz de bronșiectazie «congenitală, și aceea îndoielnică, la de bolnavi studiați Tigelnik (Moscova) a întîlnit-o numai în % din cazurile cercetate Forma radiologică a bronșiectaziei poate sugera, pînă la un punct, etiologia și patogenia ei Astfel, bronșiectaziile cilindrice și moniliforme ar fi datorite leziunilor cu început în mucoasa bronșică și s-ar întîlni la copil după rujeolă și tuse convulsivă, iar la adult, după rinobronșite repetate, tuberculoză fibroasă, sifilis pulmonar și intoxicații cu gaze iritante Dilatațiile ampulare ar apărea după bronhopneumonii cronice, cu •scleroză secundară retractilă; la copil sugerează etiologia sifilitică congenitală, iar la adult, tuberculoza, luesul sau boala chistică pulmonară {Sergent), DIAGNOSTIC RADIOLOGIC Bronhografia cu substanță do contrast dă certitudinea diagnosticului Nu toate imaginile lipiodolato sînt însă concludente; așa, de exemplu, imaginea în chiuvetă are uneori valoare discutabilă, deoarece și o bronhie nedilatată poate oferi acest aspect Noi am publicat observația unui bolnav •cu sechele pulmonare, cicatrioeale, retractile, la nivelul vîrfului sting, •consecutive unui abces pulmonar; explorarea ou lipiodol a arătat în acest •caz, în afară de cîteva bronșiectazii moniliforme, o imagine de pseudodi-latație în chiuvetă, parahilară stîngă > ’ л li Diagnosticul sindromelor bronșice Aceasta imagine a fost datorită stagnării substanței de contrast în partea declivă a curburii prezentată de bronhia principală stîngă, care era trasă în sus de procesul de scleroză; supradenivelarea acestei bronhii față de congenera sa normală a ieșit în evidență grație explorării bilaterale cu lipiodol Dilatațiile cilindrice trebuie de asemenea admise cu prudență uneori Cînd lipiodolul pătrunde în bronhia postero-inferioară, iar placa radiografiei este făcută din față, distanța de la bronhie la ecran fiind mare, imaginea ei apare dilatată, chiar cînd este de calibru normal în aceste cazuri, eroarea se evită făcînd o radiografie și din spate Aspectul de dilatație cilindrică are valoare diagnostică mai mare cînd există o dispoziție neregulată a arhitecturii bronșice (datorită fibrozei retractile), iar bronhia prezintă calibre inegale pe traiectul ei Radiografia din diferite incidențe și de profil permite a pune în evidență dilatațiile bronșice din diferitele segmente și planuri Tehnica actuală a bronhoexplorării permite un diagnostic radiologie mai precis, reducînd mult eșecurile cauzate de factorii care pot împiedica pătrunderea lipiodolului în dilatații și apariția acestora pe placa radio-grafică (absența aspirației toracice, stenoză cicatriceală sau obstrucție bronșică prin dopuri muco-purulente etc ) DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE ȘI EVOLUTIVE Tabloul clinic și radiologie vor permite a preciza dacă bronșiectazia are formă tipică sau atipică (bronșitică, pneumonică, hemoptoică, pseudo-tuberculoasă, gangrenoasă, pleurală etc ) Semnele asociate și anamneza vor arăta care este forma evolutivă a bronșiectaziei: cronică, subacută sau acută, dacă ea este infectata sau nur complicată, extensivă, stabilizată sau latentă (asimptomatică) Regresiunea dilatațiilor cilindrice recente, confirmate de lipiodol, va permite punerea diagnosticului de distensie bronșica funcționala, așa cu L™ uneori după tuse convulsivă complicată cu brouhoree (broușiec-revers ) ) Uneori se constată tulburări clinice evoclnd d» P^ibilitntea distensie brons ee June-ționale DIAGNOSTICUL FORMEI DUPĂ LOCALIZARE Bronșiectazia apicolă se «^оте^ clinic, datorită perfectei ei drenău sp i - n'i;piodolului, bolnavul fiind se face numai prin injectarea strict locală a lipiodomi , în poziție Trendelenburg Dr R Rtmniceanu DIAGNOSTICUL UNOR FORME MAI DEOSEBITE DE BRONȘIECTAZIE Printre aceste forme trebuie menționată în special bronșiectazia subca-vitară, al cărei diagnostic se bazează pe triada: cavernă tuberculoasă, condensare pulmonară retractilă subiacentă (fără stenoză bronșică) și bronșiectazii în sinul acestei condensări, puse în evidență prin lipiodol (P Ameuille și colaboratorii) DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL • • Problema diagnosticului diferențial se prezintă sub aspecte variate, după cum afecțiunea este încă latentă, se manifestă prin episoade acute pasagere, a atins stadiul ultim de bronhoree purulentă permanentă sau este trădată de o complicație mai frecventă (hemoptizie) în perioada inițială, dilatația bronșică riscă adesea să treacă neobservată sau să fie confundată, după tabloul clinic pe care- prezintă, cu o: bronșită simplă, congestie pulmonară, bronho-pneumonie, pneumonie, pleu-rezie (mai rar), hemoptizie tuberculoasă Totuși, anumite caractere particulare atrag atenția: cronicitatea, caracterul expectorației, recidivarea fenomenelor aproape constant sub aceeași formă și localizarea semnelor stet-acustice aproape totdeauna în același loc sau regiune Trebuie suspectată natura bronșiectatică a unei hemoptizii care este nebaciliferă, cedează greu la tratament și afectează puțin starea generală Cînd bronșiectazia îmbracă forma clasică, avînd tabloul clinic complet constituit, trebuie deosebită de toate afecțiunile pulmonare susceptibile de a prezenta semne cavitare sau expectorație purulentă abundentă Bronșita cronică simplă și rinobronșita descendentă sînt însoțite aproape totdeauna de un oarecare grad de dilatație difuză a arborelui bronșic, dar aceasta nu se traduce prin semne cavitare, nici clinic și nici radiologie Gangrena pulmonară cronică, cu recăderi, poate da uneori naștere la confuzii; însă aceasta prezintă de obicei un tablou clinic mai dramatic, cu o evoluție mai rapidă și o stare generală foarte alterată în plus, expec-torația are caracter putrid Diagnosticul diferențial este mai dificil cînd gangrena complică o bronșită preexistentă; anamneza minuțioasă va putea da o orientare în aceste cazuri Pleurezia purulentă — interlobară, deschisă in bronhii, are de obicei în antecedente o pneumonie recentă Imaginea ei radiologică este caracteristică și semnele ei fizice (matitato suspendată, suflu amforio etc ) sînt localizate Ia nivelul scizurii Puroiul este omogen și gros, conține puțin mucus, polinuclearele nu sînt prea alterate, iar flora este mai puțin variată decît în bronșiectazie, predominînd un singur tip microbian (de obiceipneumo-cocul) Trebuie avut în vedere că vomica pleurală, prin iritația bronșică prelungită pe care o provoacă, poate da expectorației un caracter stratificat (Besan^on) Diagnosticul sindromelor bronșice Pleurezia purulentă închistată, cu fistulă bronșică poate întreține o expectorase abundentă în acest caz, lipiodolul arată o cavitate periferică, un lac întins pe peretele costal sau pe cupola diafragmatică Supurația pleurală poate fi uneori determinată de o bronșiectazie care trebuie căutată Bronșiectazia poate simula uneori o pleurezie mediastinală cînd se localizează în regiunea postero-internă a plămînului (Rist, lacob, Trocme etc ) în acest caz există aproape constant o reacție adezivă secundară a pleurei care dă o capacitate în echer, luată uneori drept o pleurezie purulentă medias-tinală, incomplet drenată în bronhii Această imagine radiologică se constată mai ales cînd bronșiectazia este în stîngă, din cauza adăugării opacității cardiace; prezența ei impune totdeauna explorarea lipiodolată a bronhiilor de partea respectivă Pseudovomica bronșiectaziei poate să semene cu vomica adevărată a -altor colecții purulente intratoracice (abces pulmonar, chist hidatic supurat etc ) Abcesul pulmonar, după vomică, se manifestă însă radiologie printr-o imagine rotundă, hidroaerică în unele cazuri, numai bronhoexplorarea -cu lipiodol precizează diagnosticul, substanța opacă pătrunzînd puțin sau •de loc în cavitate; totuși, cînd există dilatație pe bronhia de care abcesul depinde (abces bronșiectazie sau bronșiectaziant), uleiul iodat poate să- injecteze (Sergent) Puroiul abcesului pulmonar, spre deosebire de bronșiectazie, conține fibre elastice în fața unui sindrom de supurație pulmonară apărut brusc se pune problema diagnosticului diferențial între bronșiectazia abcedată și o supurație parenchimatoasă Pentru bronșiectazia abcedată, în opoziție cu supurația pulmonară primitivă, pledează vîrsta tînără (copil, adolescent, adult tînăr) și localizarea procesului în lobul mijlociu sau inferior Certitudinea diagnosticului o dă însă numai bronhografia lipiodolată Popper și colaboia-torii săi arată că adesea au avut prilejul să revizuiască diagnosticul de supu-ratie parenchimatoasă, stabilit inițial intr-un număr de cazuri, în care, surprinși de lunga evoluție a bolii și de frecvența recidivelor, au practica bronhografia, care a relevat prezența bronșiectaziei Tuberculoza pulmonară caoitară are o evoluție mai scurtă decît bronșiectazia, se însoțește de o stare generală mai precara semnele tac domină de obicei la vîrfuri și leziunile sînt bilaterale în spută se> * b K si fibre elastice Trebuie avut în vedere ca și o caverna ^ic^a\d poate fi bazală (deși mai rar), iar o bronșiectazie poate să aibă sediu apicai, și că uneori cele două afecțiuni pot să coexiste , « în ceea ce privește celelalte afecțiuni, mai putea confunda bronșiectazia ca, de exemplu: ehtsnomjcoza oospo-(supurate sau nu), micozele Pl^m^nare inmraf plă- roza etc ), cancerul pulmonar capilar, chistul ia■ а $inio ’datele radio-minului, colecțiile subfrenice etc antecedente e, c permite elimi- logice directe', bronhografia și examenele de laboratoi л oi pein narea lor Dr R Rîtnniceanu III DIAGNOSTICUL ASTMULUI BRONȘIC Nu mai există o altă afecțiune, care, datorită frecvenței și rezistenței ei la tratament, să ceară medicului un efort, o perseverentă terapeutică și o răbdare așa de mare, ca astmul bronșic Diagnosticul astmului bronșic pune o serie de probleme: recunoașterea sindromului astmatic, descoperirea etio-patogeniei lui și precizarea formei clinice și evolutive л Această afecțiune a constituit una din temele luate în discuție de Congresul internațional de medicină internă, ținut recent la Madrid ( э ) II DIAGNOSTICUL SINDROMULUI ASTMATIC Pentru a pune acest diagnostic, accesele nu sînt obligatorii Astăzi se concepe boala astmatică și în cadrul unui tablou clinic fără paroxisme Diagnosticul trebuie pus cît mai precoce, în faza subclinică a bolii? cînd o serie de mici semne respiratoare ne atrag atenția asupra plămînului: dispnee ușoară, discretă, senzația de opresiune toracică, rinite, traheite, bronșite catarale, repetate la scurte intervale, infiltrate pulmonare fugace de tip Loffler Acești bolnavi sînt considerați adesea ca distonici vegetativi Examenul funcțional al plămînului arată în această fază o reducere a capacității vitale, iar în secreția nazală, bronșică și în sînge se constată eozinofile Diagnosticul precoce al bolii astmatice în faza preclinică și subclinică este posibil numai pe baza unei anamneze minuțioase și a unei anchete la locul de viață și de muncă al bolnavului în faza clinică apar manifestările caracteristice ale bolii, cu dispnee expiratoare cu sau fără paroxisme Diagnosticul accesului de astm bronșic se bazează pe următoarele elemente: — apariția paroxistică, de obicei nocturnă a dispneei, care poate fi sau nu precedată de simptome prodromale (strănut, hidroree nazală, lăcrimare, tuse spasmodică, cefalee, balonare epigastrică etc ); — caracterele clinice ale dispneei: bradipnee expiratoare cu ritm regulat, mai rar polipnee (în accesele severe), inspirație scurtă, nezgomotoasă, expirație activă, prelungită, dificilă, fluierătoare; — torace în atitudine de inspirație forțată (dilatat, cu spațiile inter-costale lărgite), abdomen imobil (spasm diafragmatic), mușchii expiratori contractați; atitudinea bolnavului (își comprimă toracele cu mîinile pentru a goni aerul din plămîn); — absența febrei (la adult) și a durerii toracice; evoluție în două faze: prima spastică, uscată (raluri ronflante și sibi Jante) iar a doua umedă (expectorație perlată, caracteristică, raluri subcrepitante); — antecedentele personale și eredo-colaterale; ~ caracterele sputoi (spirale Curslunann, cristale Gharcot-Leyden, eozinofile); J Diagnosticul sindromelor bronșice dispariția accesului fără a lăsa urme (în astmul recent pur); — eficacitatea adrenalinei (administrată cînd nu există contraindicație); — electrocardiograma arată o predominanță a cordului drept și semne de insuficiență coronariană (subdenivelarea lui STa și ’a negativ); — presiunea venoasă și timpul de circulație venă-plămîn sînt crescute; — capacitatea vitală este scăzută; — curbele pneumokimografice arată asemănarea dintre respirația astmaticului și aceea din stenoza bronșică, și deosebirea de respirația emfize-matosului La astmatici, explorarea pulmonară, ajutată de probele farmacodinamice, aduce învățăminte practice, utile nu numai în ceea ce privește prognosticul și tratamentul, ci și diagnosticul Probele ventilatoare explorează funcția ventilatoare cu ajutorul unui spirograf care înregistrează pe un cilindru cu rotație rapidă un ciclu ventilator maxim (succesiunea unei inspirații și unei expirații, complete și forțate) Acest traseu’permite a măsura două valori importante: capacitatea vitală (C V ) și volumul expirator maxim secundă (V E M S ), care reprezintă debitul gazos mediu al primei secunde a unei expirații maxime, consecutive unei inspirații complete V E Jd S măsoară gradul’ insuficienței ventilatoare mai exact decît C V (normal este superior lui ml la bărbat, la femeie fiind cu % mai redus decît la bărbat) Cînd scade sub ml, insuficiența ventilatoare este importantă Raportul V E M S X /C V permite a preciza dacă insuficienta ventilației este sau nu de origine emfizematoasă El este condiționat de permeabilitatea bronșică și elasticitatea alveolară Normal este de — %, după vîrstă Acest raport este normal (peste %) sau subnormal ( — %) cînd insuficiența ventilatoare nu este de origine emfizematoasă în acest caz poate fi vorba, fie de o insuficiență funcțională toraco-diafragmatică (rigiditate toracică, leziuni pleurale, paralizie a diafragmului), fie de o distrucție sau excluzie parenchimatoasă limitată (leziune pulmonară circumscrisa, obstrucție bronșică, exereză chirurgicală) sau difuză (scleroză, infecție, supurație) Acest raport este totdeauna foarte scăzut ( — %) în emfizemul pulmonar Probele farmacodinamice a) Afdswrarea sensibilității pulmonare la acetilcohna constă în a căuta, în cursul încercărilor succesive, care este cea mai mica doza de acetii-colină, zisă doză liminară (D L ), care administrată pe cale aeriana, Дь aerosoli, este capabilă să producă un efect ventilator apreciabil c M « și etalarea traseului spirografic al ciclului ventilator maxim cu i J ^Sensibilitatea pulmonară la acetikolină, care ^remarc^ lași individ, variază i atinge mai multe zeci vizi normali) și coboară la unul sau astmatici) D L permite a nuarea D L , expresie a j mului este mai în astmul latent “,,,hVaS;i,'S^va»ar« rt-J W ' ” îftftgS în proporții considerabile de la un individ la altul Astfel D L de mii de micrograme la indivizii cei mai puțin sensibili (indi: cîteva micrograme la cei mai -sensibili (marii «labili diagnosticul de astm și a evalua gradul acestuia Dinii-игж» » ximativ unul pînă la mai a^TCeste de cîteva sute pînă la o mie Î L coboară la cîteva zeci Șau sute micrograme de micrograme whî ІЙМЙ,P='«К Ьйй - , fam eodln mice permit a tac diagnostic»' emfizc-m^ncipient și un astm larvat administrarea unui adrenergic, fie p de aerosoli Aceste probe ventilatoare și țial dintre un l — Diagnosticul clinic, voi I Dr R Rîmniceanu DIAGNOSTIC ETIO-PATOGENIC Acest diagnostic cere o anamneză foarte atentă insistind asupra antecedentelor personale și eredo-colaterale ale bolnavului Vor trebui luate informații în ceea ce privește: — condițiile, modul de apariție și de evoluție al acceselor; — condițiile de viață, de muncă și obiceiurile bolnavului; — regiunea și clima în care trăiește; — alimentația și locuința lui; — fauna și flora' înconjurătoare etc Interogatoriul va trebui să insiste dacă accesul apare in anumite condiții meteorologice, dacă este legat de o anumită localitate etc Se va încerca a preciza tipul constituțional, endocrino-vegetativ și neuro» psihic al bolnavului Examenul obiectiv nu va neglija căutarea eventualelor focare de infecție sau spine iritative (rino-sinuzale, pulmonare, abdominale etc ) La plămin se impune cercetarea sechelelor pneumopatiilor anterioare, avînd în vedere, în primul rînd, bolile cele mai sclerogene (tuberculoza și sifilisul) Examenul aparatului circulator va permite diagnosticul stadiului evolutiv al bolii și diferențierea de astmul cardiac Explorarea tubului digestiv și a organelor anexe, mai ales a ficatului, va putea descoperi uneori tulburări care pot sugera diagnosticul patogenic al bolii O deosebită importanță o are, de asemenea, starea aparatului genital mai ales la femeie Examenele de laborator curente (hemograma, viteza de sedimentare, colesterolemia, calcemia, examenul sputei, examenul copro-parazitologic etc ) pot da elemente prețioase de orientare Radioscopia pulmonară poate descoperi sechele de scleroză, emfizem pulmonar sau infiltrație eozinofilică fugace (Loffler) Astmaticii sub de ani recunosc adesea un factor extrinsec, pe cînd acei care au depășit această vîrstă recunosc un factor intrinsec (Hațieganu) a) Astmul alergic (anafilactic) nu beneficiază de suportul unor statistici exacte, și opiniile autorilor depind de specialitatea lor Unii văd în astmatici bolnavi cu antecedente alergice; alții văd în ei purtători de infecție respiratoare, iar pentru pediatri, alergia este mai ales digestivă Este adesea dificil de definit rolul diverșilor factori care se găsesc la examenul unui anumit caz Distincția dintre factorii declanșați sau agravanți și adevăratele cauze ale bolii astmatice este foarte adesea o grea problemă Pasteur Vallăry-Radot, pe o statistică do astmatici ( femei și bărbați) a găsit etiologia alergică în % din cazuri, graficul urmînd o curbă aproape liniară (de la % în prima decadă, la % după de ani) Pneumoalergenele în cauză au fost următoarele: praful din casă ( cazuri), pene ( ), păr ( ), lînă ( ), păr do cal ( ), kapok ( ), bumbac ( ), mucegaiuri ( ), făină do grîu ( ), mătase ( ) ș a Se pare că la copil laptele și ouăle joacă un rol important în producerea astmului Diagnosticul sindromelor bronșice Rolul diferitelor alergene variază după statistici Totuși, se pare că în oea niai mare parte din țări, praful are o deosebită importanță în Franța, cutireacțiile la pene sînt foarte adesea pozitive (din cauza utilizării edre-doanelor); ele sînt rareori pozitive în S U A , unde se întrebuințează pe scară largă materialele plastice Nu este totdeauna ușor de precizat dacă boala este alergică sau nealergică Diagnosticul astmului alergic se va baza pe: —- Antecedente: accese declanșate de contactul cu anumite exoalergene, de origine animală (alimentară sau nu), vegetală (polen etc ), substanțe medicamentoase (streptomicină, aspirină etc ), toxice profesionale etc Cunoaștem cazul unui confrate, medic de laborator, care face accese instantanee de astm imediat ce vine în contact cu bulionul de cultură Substanțele rezultate din metabolismul viciat al nucleoproteinelor pot avea un rol Astfel, Thannhauser și Weinschenk au observat că la astmaticii cronici migrenoși și la bolnavii cu eczeme cronice, eliminarea unei soluții de urat de sodiu introdusă intravenos nu întîrzie ca în gută; declanșează în schimb accese de astm, migrenă și prurit — Eozinofilia sanguină și a sputei — Asocierea, simultană sau alternantă, cu alte manifestări alergice: urticarie, eczemă, edem Quincke, migrenă, colită mucoasă — Testele de alergizare: Indexul leucopenic al lui Vaugham: se numără leucocitele înainte de ingestia alergenului bănuit, bolnavul fiind nemîncat și în repaus Apoi se numără leucocitele din° în minute în prima oră și apoi la fiecare de minute, a doua oră O scădere a leucocitelor cu sau mai mult ar indica o sensibilizare " " * ? Indexul trombopenic al lui Storck: se administrează bolnavului alergenul, dimineața pe nemîncate (per os sau intradermic) Se numără trombocitele înainte și după jumătate de oră de la administrare O scădere mai mare de % ar arăta prezența sensibilizării în unele cazuri este indicat a număra trombocitele din — ore, timp de de ore Acest test pare superior precedentului Testele cutanate cu diferite extracte (de proteine animale, flori, polen, păr de animale, pene, umplutură de saltele și perne, din aerul diferitelor cartiere și regiuni etc ), caută de asemenea să descopere alergenul în cauză Ele reușesc aceasta numai cînd sensibilizarea este strict specifică; uneori însă bolnavul prezintă o sensibilizate de grup (o polialergie), care nu permite un diagnostic precis Problema descoperirii ag:n-tulm sensîbnizant este mai grea cînd intervine un ondoalergen (bactemn, metabohc, parazitar etc ) Diferitele teste cutanate utilizate sînt următoarele: - proba culireacției •, se practică po fața antiirioară a aceste scarificări nesîngerînde so pune o picătura do NuOll, N/ și ape, i P antebrațul stînc o mică cantitate din proteina bănuita Dacă aceasta pio , t, » p» «-л *• ««ж ЯЛ miniil , sn «pală warltloamou un «•“>₽>“• !»lo вІмшЛ urtl- dreapta, caro esto : car ian, înconjurai do o zonă ori loide (aspirină, antipirină); (i ; pofta: cuu™oti« ы м w* «•* sM* loide (aspirină, antipirină); nhv in un bolnav sen- - iniradermomaefia ponto da uneori t-onofii окtrom ? ț’ ''Зогіпіо o cantitate infimă sibilizat (se cere deci prudență) So l’P ' ’? j » : so compară (după de minute din extrasul antigonubii bănuit, po aiitobralu b, ■, ■ injectat soluție cloruro de ore) cu martorul do po antebrațul drept, undo j sodică izotonică; d i n e xt rasu I a n t i go n u h u * М Dr R Rtfnniceanu I ~ proba analilaxiei pasive (l’raussnitz-Kttstner) constă în transmiterea locală a anticorpilor, do la om la om Pentru aceasta, se injectează intradermic la un individ (bănuit a fi sensibilizat) Pe antebrațul drept se injectează intradermic / ml soluție cloruro-sodică izotonică sau ser de la un individ nesensibilizat După de ore se injec-tează pe ambele antebrațe, în același loc, / ml din substanța sensibilrzanta Daca reacția este pozitivă, se produce pe antebrațul stîng, după — de minute, un pla-cârd urticarian, înconjurat de o zonă eritematoasă Aceste probe sînt’ suficiente pentru astmul de origine respiratoare, dar nu pentru acel de origine digestivă, deoarece bolnavul poate să nu fie sensibilizat la proteina ingerată, ci la produșii ei de dezintegrare rezultați în cursul digestiei In aceste cazuri se recurge la proba eliminării treptate a alimentelor bănuite a fi generatoare de alergene b) Descoperirea factorului endocrin Dezechilibrul endocrin, mai ales la femei (hiper- sau hipofoliculinemie, legată sau nu de climax și obiectivată de frotiul cito-vaginal) poate interveni în patogenia astmului și trebuie totdeauna căutat, pentru a face tratament în consecință Nu rareori am întîlnit bolnave hiperfoliculinice cu astm bronșic, la care numai reechilibrarea hormonală (estrogeno-luteinică) cu testosteron și progesteron a adus o ameliorare netă sau a făcut să dispară accesele c) Factorul reflex și infecțiile de focar Descoperirea acestui factor necesită cercetarea eventualelor spine iritative: rino-faringiene, pulmonare (scleroze tuberculoase ori sifilitice etc ) sau extrapulmonare (aderențe peritoneale, apendicită, colelitiază, chist hidatic hepatic, afecțiune ginecologică, malarie etc ) Antecedentele bolnavului, examenul clinic și radiologie al plămînului și datele de laborator vor permite a pune diagnosticul afecțiunii cauzale și a stabili filiația patogenică Apariția acceselor astmatice cu ocazia reaprinderii spinelor iritative va constitui un argument important, care pledează pentru rolul etio-patogenic al acestor spine Mecanismul patogenic poate fi mixt: reflex și alergic Uneori iritația vagală poate fi directă, prin adenopatii hilare sau tumori mediastinale Frecvența astmului de origine infecțioasă variază în foarte largi proporții, după autori: %Charpin, % Pearson, % Baldwin, % Mrs Loveless, % Jimenez Diez d) Factorii psihoomoționali Emoțiile diverse ca: spaima, teama, grijile, surmenajul pot avea un rol (Schreckastm, Sorgenastm, Bosheitsastm) Cercetarea și descoperirea componentei nevrotice, a intervenției acestor factori psihoemoționali și a acelor care condiționează accesul se impune totdeauna, pentru a-i descoperi și înlătura |[DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE »•i »> * * ' se va pune diagnosticul formelor ușoare, mijlocii și grave Astmaticul poale face accese periodice sau izolate, ocazionale; alteori nu există accese, ci o stare do sulocație continuă, cu mici remisiuni, sau o bronșită cu dispnee permanentă și cu izbucniri periodice Astmul pur și intrîcat Absența oricărei leziuni pulmonare, decelabile clinic și radiologie, va permite diagnosticul de astm pur (în prima fază) ^Șnoșțicul sindromelor bronșice oron’ică^iZteatjTpune JSS^taJh^ •* bro"’M astmul a fost inițial pur, iar leffanilXonbohl ° practic> da“ £лКЙ Еоіп’аѵиі i'“t S™UÎ“‘h Astmul intricat poate fi secundar unei scleroze ’peribronsice, fără să fie precedat de o perioada de astm franc ’ Astmul atipic, larvat (echivalențele) Formele atipice de astm, traduse prin echivalențe respiratoare (coriza spasmodică, traheobronșita spasmodică, bronșita cu eozinofile), digestive (colita muco-membranoasă) sau cutanate (urticarie, edem Quincke, eczemă, prurigo etc ) pot apărea izolat sau alterna cu accesele de astm Diagnosticul lor se va baza pe antecedente și anamneză minuțioasă Formele subastmatice evoluează fără accese, cu o insuficiență respiratoare permanentă, exagerată la efort Astmul tardiv se observă la menopauză sau în cursul insuficienței testiculare, reacționînd favorabil' la medicația hormonală corespunzătoare Astmи l asociat: — cu boala lui Basedw, reflectînd tulburarea neurovegetativă pe bronhii si tiroidă • cu tahicardia paroxistică , această asociație rară, pe care noi am avut ocazia să o întîlnim, constituie expresii clinice diferite ale aceluiași dezechilibru neurovegetativ; — cu astmul cardiac al hipertensivilor; diagnosticul seva baza pe existența hipertensiunii arteriale și a semnelor de insuficiența ventriculara StingCînd există îndoială în ceea ce privește patogenia accesului este mai prudent ca bolnavul să fie considera ca u , atare (exceptînd morfina) w Forma localii a astmului poate interesa după nnn anton, t aheea, bronhiile, bronhiolele unui segment lob> sau phmn Forma cașectică se traduce prinlr o ° , n tmnlui are o Astmul complicat Diagnosticul ®*a v/ \У funcționalul s-a ' Dr R Rltnnlceana DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Diagnosticul diferențial al astmului bronșic trebuie făcut cu toate dis-pneele paroxistice т * v în astmul cardiac dispneea este de obicei inspiratoare, polipneica, bo n vu prezintă hipertensiune arterială, clangor la aortă, zgomot de ga op, sui u sistolic apexian etc După Skerf, contrar părerii obișnuite, astmul cardiac se poate prezenta ca o dispnee expiratoare, în timpul căreia se constata eozinofilie sanguină și simptome fizice pulmonare asemănătoare cu acelea din astmul bronșic Embolia pulmonara se întîlnește la bolnavi cu flebită, cardiopatie embo-ligenă sau care au în antecedente o intervenție chirurgicală recentă sau o stare puerperală Ea se manifestă, în afară de dispnee, prin junghi și spute hemoptoice, care lipsesc în astmul bronșic Pneumotoraxul spontan determină o dispnee paroxistică, care apare adesea după un efort și este însoțită de o durere violentă toracică și de semne fizice pulmonare caracteristice prezenței aerului în pleură Bolnavul este de obicei un bacilar vechi sau un emfizematos în granulia sufocantă și carcinoza miliară a plămînului, dispneea în general nu apare în accese Antecedentele bolnavului, semnele clinice și radiologice pulmonare dau elemente prețioase de orientare Accesele laringee din tabes, dispneea din edemul glotei, tuberculoza și cancerul laringian pot determina accese de dispnee, a căror cauză se poate preciza datorită antecedentelor și examenului general și local Dispneea din tumorile mediastinale poate prezenta uneori un caracter paroxistic, dar se deosebește prin existența sindromului de compresiune: cornaj, tiraj epigastric și suprasternal, circulație colaterală și edem în pelerină Uneori este greu de deosebit astmul bronșic de o bronșită fibrinoasăy care se întîlnește de altfel rar Matthes a citat observația unui bolnav care, după o injecție cu astmolizină, administrată în timpul accesului dispneic, a expulzat mulaje bronșice, după care starea lui s-a ameliorat în decursul astmului pot apărea zone atelectatice, de aspect infiltrativ, care fac dificil diagnosticul La copil, accesul de astm fiind polipneic și febril, pune problema diagnosticului diferențial cu bronșita capilară și cu bronhopneumonia Antecedentele, analiza minuțioasă și atentă a tabloului clinic pot da orientarea justă Tot la copil, adenopatia traheobronșică și persistența timusului pot determina accese dispneice, a căror cauză va fi precizată de examenul clinic și radiologie pulmonar Falsul crup al copilului (laringita slriduloasă) poate fi deosebit prin absenta semnelor ca tara le și existența caracterelor dispneei laringiene (jenă inspiratoare, tiraj suprasternal și epigastric) Dispneea nevrotică so întîlnește mai ales la femei, atră^înd atentia prin intensitatea tulburărilor subiective și absența datelor obiective ^esP^aț^a Cheyne-Stokes și dispneea Kussmaul, în afară de antecedente și evoluție, se deosebesc prin caracterele tulburării respiratoare (a se vedea capitolul „Dispnee") Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate DIAGNOSTICUL PNEUMOPATIILOR INFILTRATIVE NESUPURATE N Diagnosticul precoce etiologic al pneumopatiilor infiltrative, la fel ca și al celorlalte afecțiuni ale aparatului respirator, a beneficiat în mod deo-schit n urma progreselor tehnico-instrumentale radiologice, bronhoscopice și de asemenea a cercetărilor bacteriologice, mai ales inframicrobiologice Examenul radiologie, pe lingă punerea în evidență a diverselor opacități pulmonare, precizează și dispoziția topografică a afecțiunii, localizarea ei lobară sau segmentară Pentru acest din urmă deziderat se impune examenul de profil sau în poziții oblice (O A S și O A D ) sau în poziția de hiper-lordoză (Fleischner) Aprecierea bogăției circulației pulmonare capilare (cinedensigrafia) sau aprecierea circulației pulmonare în general și a gradului de alterare trombozică a vaselor din regiunea opacității (angiopneu-mografia) sînt metode de explorare noi care încep să pătrundă în uzul clinic curent Bronhoscopia, bronhografia, bronhoaspirația și examenul secreției bronșice sau eventual biopsia bronșică în anumite situații, se impun nu numai pentru diagnosticul neoplasmului pulmonar, dar și pentru diagnosticul diferențial, foarte dificil, al acestuia cu o pneumonie cronică inter st ițială Pneumotoraxul inlrapleural, pneumoperiloneul sau pneumomediastinul, izolate sau asociate cu metoda tomografică (pneumotemografia) sînt metode importante în diagnosticul unor condensări pulmonare sau al unor cavi ат (emfizem bulos, chisturi aeriene gigante subcorticale etc ) Aspectul radiologie, cu toate progresele realizate, nu oferă totuși datele sigure ale unui diagnostic etiologic Majoritatea pneumopa or * pot prezenta un polimorfism radiologie care scapa oricărei formă si contrazice orice tendință de a fundamenta etiologia a ec, p '““Diagnosticul etiologic necesită un ne а’Х'ГрІап matologia clinică, radiologică și datele de la ora de importantă nneumologie în ultimii ani obligă, în fața Experiența acumulata de pneumoiog nrimul rînd a dicignosti- oricărei pneumopatii infiltrative Ia rezojos infiltratul netuberculos cului diferențial etiologic dintre infiltratul tuberculos și mjuu I DIAGNOSTICUL PNEUMOPATIILOR ACUTE NEulFlP (Infiltrate acute) I herculoase, atît de frec- Grupul pneumopatiilor acute nesupuialc șiani mari tranșant întîlnit în practica curentă a formări în ceea ce privește nosologia , i șv ]uție*?îcficOnT^®’ ^ită apoi de Seifert între aceste afect °rnie clinice: diseminată, generaliza , P - Dr Tr Roșea o descrie ca o „congestie acută idiopatică cu for dominante, pneumonie și bronhopneumonie, au fost pescrise Andral descrie „congestia bruscă a vaselor pulmonare , pe care WoiLez, în , în tratatul său, o descrie ca o „congestie acuta idiopatica cu tor-me abortive sau prelungite Grancher, în , descrie congestia pseudople-uretică, pe care o denumește spleno-pneumome Potain și elevii sai descriu ( ) asociația pleuro-pneumonică; Dieulafoy descrie asociația pneumo-pleuro-toracică, reactualizînd astfel termenul vechi al fluxiunn de piept Mosny și Malloizel ( ), apoi Besanpon și Jong descriu forme de mflama-ție corticală a plămînului asociate cu edemul seroasei pleurale, așa-zisele cortico-pleurite т x i Problema nosologiei infiltrațiilor acute pulmonare s-a complicat o data cu observarea de procese pneumonice fugace de tipul Loffler sau de tipul descris de Benda și Mollard sub numele de epipneumopatie: focare conges-tive care apar în vecinătate sau la distanță de infiltratul propriu-zis, avînd aceeași etiologie Aproape toate afecțiunile pulmonare se însoțesc de reacții de vecinătate perifocale: hiperemii pasive sau active, edem inflamator, infiltrații seroase, focare atelectatice etc Termenul de epipneumopatie trebuie rezervat însă numai proceselor inflamatoare care se adaugă infiltratului acut propriu-zis (tuberculos sau netuberculos), au aceeași etiologie, apar însă în altă zonă pulmonară aparent sănătoasă, au evoluție mai scurtă ca focarul principal și prezintă o remisiune spontană Aceste fenomene de natură neuroreflexă sau neuro-alergică se observă destul de frecvent în pneumopatiile banale și de asemenea în tuberculoză (epituberculoza—Eliasberg și Neuland) Problema diagnosticului etiologic a fost ușurată de dezvoltarea cercetărilor bacteriologice, îndeosebi inframicrobiologice și, de asemenea, de dezvoltarea tehnicii radiologice în acest fel, grupul congestiilor pulmonare a putut fi diferențiat, după etiologie, în congestii de natură bacteriană, de natură tuberculoasă, de natură virotică, rickettsiozică etc încă din au fost descrise „pneumoniile atipice primare^ de natură virotică (Reiman, Havenș, Price) Pneumopatiile acute de cauză nebacteriană predomină în statistica lor pe de cazuri, Boucher și Jego le găsesc de ori mai frecvente ca cele pneumococice în timpul ultimului război mondial, în unele armate, incidența bolii a fost de °/ , întrecînd de ori morbiditatea prin pneumonia bacteriană Sute de lucrări privind pneumopatiile virotice și pneumopatiile nebacteriene în general au fundamentat acest nou capitol nosologic în pneumologie Pe de altă parte, sub influența antibioticelor moderne au mai apărut Pneumoniilor clasice ou hemooultură pozitivă a scăzut consi-finnru/ G|'X a,ccea complicațiilor ei Autori care au determinat sistematic ipurile de pneumococi, pe două serii de bolnavi, între și și Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate între și remarcă scăderea frecvenței tipurilor I-П și Ш re dîntronul г^ П С “ °е\Ѳ таІі eVere’ în Profitul pneumococilor dm grupul IV, caie provoacă atingerile cele mai benigne Ținui I de § , J"a° °, % SC , ‘a %’ iar lipul IV ’ crMC”‘ de Un ultim fapt important în evoluția istorică a nosologiei pneumopatiilor jKeute îl constituie creșterea numărului de pneumonii bacteriene supraadăugate pneumopatiilor virotice, așa-numitele pneumonii bacteriene ale virozelor în concluzie, problema diagnostică a pneumopatiilor acute comportă: Diagnosticul diferențial dintre infiltratul tuberculos acut și infiltratul acut bacterian, virotic etc Diagnosticul diferențial etiologic (bacteriologic, inframicrobiologic, parazitologic), orientat clinic și prin studiul radiologie bacterian și infiltratul nebacterian (virotic, logic etc ) Diagnosticul pozitiv comportînd: — diagnosticul precoce; — diagnosticul de localizare; — diagnosticul formei clinice Pneumopatiile acute nesupurate se împart — pneumopatii acute nesupurate și netuberculoase; — pneumopatii acute tuberculoase Acest grup, aparțmînd ftmologiei, va fi discutat numai sub raportul diagnosticului diferențial cu primul grup ™ o «• întinate benigne cazul limfegranulometow и PNEUMONII BACTERIENE NEPNEUMOCOCICE cO Pneumonia cu pnoumobacilul Friodlănder este foarte rară Clinic seamănă cu pneumonia produsă de pneumococul tip III Este o pneumonie grava, acuta sau supraacuta, cu semne generale și funcționale intense Expectoratia este grasă, gelatinoasă, abundentă, hemoragică Hepatizarea evoluează de regulă repede spre purulență și chiar spre gangrena Frecvent coexistă sau apare în evoluție o pleurezie purulentă Formele migrante, cu recidive pe alți lobi — forme bronhopneumonice — sînt frecvente Diagnosticul devine probabil pe baza tabloului clinic și se confirmă prin decelarea bacilului în spută b) Pneumonia cu bacilul funduliformis este expresia emboliilor septice din cursul infecțiilor cu acest germene Infiltratele pulmonare, în regulă generală, supurează c) Cărbunele pulmonar survine la strîngătorii de zdrențe, la cei care dărăcesc lînă Boala se manifestă mai rar ca o pneumonie și mai des ca o bronhopneumonie, cu spută ruginie sau negricioasă și cu suferință pleu-rală Tabloul clinic este dominat de starea de septicemie cărbunoasă Bacilii lipsesc din spută si se găsesc numai în sînge Evoluția este rapidă spre exi-tus în lipsa seroterapiei specifice La necropsie se găsesc: edem visceral, zone de congestie și leziuni pneumonice în care se poate evidenția bacteri-dia cărbunoasă w л d) Pneumonia pestoasă, extrem de rara m Europa, reprezintă in genere modul de terminare al septicemiei pestoase Pneumonia pestoasă, împieuuă cu anumite pneumonii acute streptococice sînt singurele pneumonii care prezintă contagiune directă interumană realizînd epidemii de contact, grave și întinse Debutul afecțiunii este brutal, cu sindrom toxw general* După de ore survin tușea, expectorația siropoasă, hemoragică, ruginie, mai omogenă și mai fluidă ca sputa pneumococică Semnele fizice apar reduse din cauza extremei astenii a bolnavului și a tahipneei Se pot dece a unul sau mai multe focare pulmonare edem infeoțios pulmonar supra-adăugat; mare labilitate și mobilitate a focarelor Exitusul ( %) survine între a -a—a -a zi de la debut, într-o stare de mare insuficiență respiratoare Pneumonia din tularemie poate apărea ca una din formele clinice ale acestei infecții generale Contaminarea de laborator sau prm manipularea nieiloi sau viscerelor de animale infectate (iepuri de eîmp veverițe, șobo-și deseori fistulizate, ulcerațiile cutanate posibile, lă w diagnosticul etiologic al infiltratului acut (pneumonie sau bronlnm m Semnele de gravitate deosebită dm pneumonia sau bioi bacteriană sînt: — Vîrsta: peste — de ani, » • Tendința la extensie plurilobară a afecțiunii #r TA Roșea — Terenul: alcoolism cronic, denutriție, hiperazotemie cronică, albuminurie cronică etc — Complicații: empiem, abces pulmonar etc — Hemoculturi pozitive cu germeni numeroși și virulență — Leucocitoză sub /mm sau, în perioada de stare, leucopenie progresivă — Tulburări cardio-vasculare: tahicardie peste /minut, hipotensiune, stări de colaps, edem pulmonar DIAGNOSTICUL LOCALIZĂRILOR ATIPICE ALE INFILTRATULUI PNEUMON C a) Localizarea în lobul mijlociu drept sau în omologul său sting (lingula) se diagnostichează clinic numai prin examenul atent al jumătății antero-inferioare a hemitoracelui Diagnosticul se bazează pe tabloul clinic caracteristic al pneumoniei și este confirmat de examenul radiologie și de radiografiile făcute în diverse poziții și mai ales de profil Evoluția pneumoniei de lob mediu se caracterizează prin simptomatologie clinică moderată, prin resorbția lentă a imaginii radiologice și prin frecvența recidivelor Aceste particularități obligă totdeauna la diagnostic diferențial cu: pneumonia cronică, cu atelectazia prin obstrucția din neoplasmul bronșic, cu bronșiectazii ale lobului mediu cu congestiile perifocale b) Zonitele pneumonice nu se pot diagnostica clinic decît printr-un examen foarte atent pe toată suprafața toracelui, inclusiv în regiunea axi-lară Diagnosticul cel mai dificil este al zonitelor lobului superior, mai ales zonita dorsală superioară Este necesar examenul foarte atent în partea superioară a regiunii axilare, supraspinos, supra- și subclavicular Baza diagnosticului fizic al zonitelor pulmonare constă în respirație aspră, uneori discret suflu tubar și prezența ralurilor Nu se poate conta pe percuție sau pe cercetarea vibrațiilor vocale Diagnosticul îl confirmă examenul radiologie atent, sputa caracteristică, aspectul general clinic și examenele de laborator întru totul asemănătoare cu cele din localizarea lobară a pneumoniei Zonele pulmonare Lobii pulmonari se subdivid la rîndul lor în anumite sectoare pulmonare mai mici, denumite zone sau segmente, izolate intre ele printr-un sept conjunctiv și corespunzînd unui teritoriu autonom de ventilație pulmonara, unei bronhii principale cu vasele ei satelite Aceste zone pulmonare descrise de Pierret, Breton și alții se pot îmbolnăvi electiv și reprezintă teritoriul obișnuit do manifestare a bronhopneumoniei, pneumoniei prin aspirație, fenomenelor atoloctazico etc sau, uneori, chiar forma de manifestare topografică a pneumoniei pnoumococice Numărul si delimitarea zonelor suferă unele particularități, după autori Majoritatea* autorilor descriu zone în fiecare plamîn: o zonă apicală, zone ventrale zone dorsale și zone axilare (superior, mediu, inferior) Zona ventrală medie (lob mijlociu în dreapta; lingula în stîngă) so subdivido in segmentul postero-extern și segmentul antero-intern Diagnosticul pneumopatiilor inflltralive nesupurate a — D M ani, bărbat Pneumonie lob mijlociu Diagnostic clinic, biologic, radiologie și evolutiv (colecția dr Zibalis) subdivide în segmentul și ventral Zona ventrală inferioară se inferior n Япгчяіа Zona dorsală inferioară cuprinde la rîndui ei Pp^sterioară a lobului inferioară, segmentul ter™mal (Part,ea хр®Гіп£ег|,’ага si internă a lobului segmentul infracardiac (partea interioara si inferior) și inferior) Dr Tr Roșea Tuberculoza și inflamabile acute supurative decît la început, topografia zonală Leziunile de acest tip depășesc aceste teritorii, fie prin extindere, fie prin contopire ,, c) Pneumoniile hilaro sau așa-zise „centrale sînt pneumonii care rămîn cu această localizare în tot decursul evoluției lor Se pare ca orice pneumonie este centrală la început și difuzează în primele de ore spre periferie, nu atît prin procesul de hepatizație propriu-zis, cît prm atelectazie și epi-pneumopatie (splenizație peripneumonică) în pneumonia hilara propriu-zisă lipsește sindromul de condensare la examenul fizic In aceste cazuri însă, tabloul clinic în ansamblul lui împreună cu sindromul sanguin, urinar și examenul radiologie lămuresc cu relativă ușurință diagnosticul și înlătură uneori prima impresie de neoplasm sau de pneumonie cronică interstițială Pneumonia centrală este deci o pneumonie „mută din punct de vedere al examenului fizic Pneumonia „mută poate să apară și în forma clasică a pneumoniei, prin obstruarea bronhiilor cu exsudat sau, eventual, prin constricția bron-șică în focarul pneumonie (Bernard) d) Alte pneumonii atipice sînt pneumoniile totale și pneumoniile duble Primele interesează un întreg plămîn și deseori o parte din plămînul contro-lateral (cazuri excepționale); celelalte ar interesa doi lobi pulmonari Comunicări numeroase contestă existența acestor tipuri de pneumonie consi-derînd că, în realitate, unul sau două dintre focare nu reprezintă decît un proces congestiv de epipneumopatie Asemenea cazuri pot ridica problema diagnosticului diferențial cu pleurezia sero-fibrinoasă, cu care au comune: matitatea intensă, tăcerea auscultatoare și abolirea vibrațiilor vocale Spre deosebire de pleurezie, starea generală însă este incomparabil mai alterată, lipsește dispunerea matității după curba lui Damoiseau, lipsește triunghiul de matitate paravertebrală controlaterală; sinusul costodiafragmatic în fenomenul Hirtz sau la examenul radiologie este liber, exceptînd o reacție pleurală parapneumonică Pneumonia totală mai trebuie diferențiată și de sindromul de atelectazie a unui întreg plămîn, caracterizat prin bine cunoscutul sindrom de retracție (costală, mediastinală, diafragmatică) DIAGNOSTICUL PNEUMONIEI SUB TRATAMENTUL CU ANTIBIOTICE Examenul clinic al unui pneumonie internat la cîteva zile de la debut și tratat din prima zi cu antibiotice prezintă o caracteristică disociere între aspectul clinic și cel radiologie Anamneza decelează complexul simptomatic al debutului: frison, febră, junghi toracic, herpes, tanipnee Starea prezentă a bolnavului este bună și nu evocă nici pe departe ideea pneumoniei Examenul radiologie contrazice starea prezentă și confirmă anamneza, dernonstrînd existenta infiltratului pneumonie tipic Infiltratul radiologie nu este influențat nici în calitatea imaginii și nici în evoluția lui prin tratamentul cu antibiotice, Excepție lac cazurile tratate intensiv cu antibiotice din primele oro sau în prima zi a debutului, înainte de stadiul de hepatizație, In aceste cazuri, tratamentul antibiotic poate să avorteze nu Ь Fig а — Zonită apicală (schemă — față și profil) t Fig b — Zonită dorsală superioară (schemă — față și profil) Fig d, - Zonită axilară superioara (schemă — față și profil) față și profil) — Zonită ventrală supe-(schemă — față și profil) Fig c rioară — Diagnosticul clinic, voi I — Zonita axilară maâk nă — fată și profil) h — Zonită dorsală inferioară (schemă — față și profil) inferioară dreaptă Fig j — Lobită (schemă — față și profil) u — Zonită infracardiacă (schemă — fața și profil) j?ig k, — Zonită ventrală inferioară (schemă — față și profil), l, — Zonită axilară inferioară (schemă — față șt profil) pneumopatiilor Infiltrative nesupurate Ии^а! simPtoi?at°l°gia clinică, ci și pe cea radiologică, reduclnd-o la un aspect congestiv banal Tratamentul antibiotic aplicat după de ore de ia debut face ca simptomatologia clinică să dispară în cîteva ore sau — zile: febra se normalizează fără a mai trece prin faza de hipotermie, pulsul și staiea geneiala revin de asemenea la normal Persistă sindromul radiologie, sanguin și urinar Sub antibioticele aplicate precoce, pneumoniile cu hemoculturi pozitive și complicațiile pneumoniei au scăzut considerabil In schimb se citează creșterea în frecvență a reactivărilor congestive și a recidivelor J Mărie descrie de recidive pneumonice la un copil de ani Pe de altă parte, tratamentul insuficient cu antibiotice favorizează croni-cizarea pneumoniei, trecerea în stadiul de carnificație și evoluția spre pneumonia cronică FORME ANATOMO-CLINICE PARTICULARE ALE PNEUMONIEI PNEUMOCOCICE ii Atipia localizării topografice a infiltratului pneumonie nu trebuie confundată cu atipia clinică Aceasta se observă, după cum s-a văzut, sub tratamentul precoce cu antibiotice și mai poate fi întîlnită în raport cu intensitatea infecției sau cu reactivitatea organismului Forme clinice după durata evoluției Forme prelungite: — prin apariția a două focare, decalate în timp, fiecare în alt stadiu de evoluție; ' ' ₽ — forme prelungite propriu-zise, cu un singur focar, care își face criza elinică de abia după — zile în aceste cazuri, opacitatea radiologică se resoarbe lent; ralurile și suflul tubar pot persista o luni Formele prelungite nu par să prezinte o gravitate în plus pe timpul evoluției Ele prezintă totuși pericolul evoluției în timp spre pneumonie cronică cu micro-abcedări Orice pneumonie trenantă necesită un examen bronnografic la sfîrșitul aparent al evoluției clinice, care poate preciza întinderea alterărilor bronhopulmonare sechelare Forme clinice după gravitato Pneumonii Iar va te, ambulatoare, „pneumonii de o zi“: evoluție favorabilă sindrom stetacustic și radiologie mai șters, stare geneiala re ativ bimă dar frison inițial și spută caracteristică Aceste pneumonii, la fel ca si nneumonia hilară, par a fi expresia unei bune reactivități Ь Pneumonii grave Erau foarte frecvente și reprezentau forma clinica obișnuită to urmă cu - decenii, mai ales în țănlo anglo-saxone In Sa mai «*& la**MM« ‘««livo wu sm venind la bolnav, а Діо рЫ I “ РеП°а *■« S> tondinli repetatS la colaps Caracter!-zează stările prelungite de septicemie pneumococica * Dr Tr Roșea c) Forma bilioasă cu subicter sau icter ușor, reprezentlnd exagerarea atingerii hepatice obișnuite din cursul pneumoniei Forme clinice după teren pot fi următoarele: a) Pneumonia copilului Debutul este foarte brutal, cu sindrom meningian, delir, uneori rash cutanat, cu junghi frecvent local iza t in regiunile hepatică sau apendiculară Complicațiile otice și pleuretice sînt frecvente Examenul obiectiv este negativ pînă în a -a zi și uneori nici atunci Examenul radiologie este caracteristic, tipic din a doua zL Infiltratul este localizat de obicei în zona dorsală superioară sau uneori la baza stîngă Evoluția spre criză se face mai repede ca la adult, de regulă în — zile în general, prognosticul este bun, mai bun ca în bronhopneu-monia infantilă Se descriu și forme tăcute clinic în diagnosticul bacteriologic nu se poate conta pe expectorație, întrucît copiii își înghit sputa; se poate recurge la analizarea produsului de spălătură gastrică b) Pneumonia bat rinului Este mult mai frecvent intîl-nită în ultimul timp Reiman consideră că incidența maximă de vîrstă a pneumoniei s-a ridicat de la — de ani, la — de ani Pe autopsii la indivizi depășind de ani, Pic și Bonnamour au găsit de pneumonii cu localizare îndeosebi apicală Caracteristica pneumoniei la bătrîni este evoluția frustă sau latentă, deseori spre exitus, îndeosebi prin colaps cardiac Debutul este de regulă progresiv, fără febră, cu frison,, apatie, torpoare, anorexie, deshidratare intensă și limbă uscată crestată (limbă de papagal) Evoluția este lentă, cu tablou clinic șters, cu subfe-brilitate; se face uneori spre exitus încă din perioada hepatizației roșii sau în perioada hepatizației cenușii (spute de aspectul compotului de prune-uscate) Tabloul stetacustic este șters, datorită reducerii accentuate a tonusului mușchilor respirației și deci prin hipoventilația consecutivă c) P neumonia alcoolicului Debut brutal cu delirr uneori stare subcomatoasă, alteori agitație demențială în fața unui delirium tremens febril trebuie să ne gindim la pneumonie Infiltratul pneumonie are localizare de predilecție apicală Evoluția se face, fără criză, spre hepati-zație cenușie După debutul brutal, bolnavul trece într-o stare de profundă depresiune, cu adinamie, subicter, areflexie osteo-tendinoasă Moartea survine condiționată de infecție, starea de intoxicație, insuficiența hepatică și side-rarea centrilor nervoși Cu toată intervenția antibioticelor, a rehidratării etc ^ pneumonia etilicului păstrează încă o loialitate de aproximativ — % d) P n e и m o n i a diabeticul и i Evoluează de asemenea spre hepatizație cenușie și moarte în lipsa unui tratament insulinic, antibiotic hidratant susținut etc Forme grave de pneumonie fac de asemenea: cașecticii, canceroșii^ cardiacii e) P n e и m o n i a g r a p i d e l o>r înainte de terapia antibiotică se solda cu avort sau naștere prematură în aproximativ % cazuri (Flate) și de asemenea cu moartea mamei pînă la , % cazuri (Grisolle) f) P n в a tn o n i a l г а и m a t i c ă Pneumonia prin contuzie (traumatismul cu rol favorizanl pentru infecția pneunwcocioă) poale fi diagnosticată numai dacă nu au trecut mai mult do zile do la traumatism pînă la apariția infiltratului pulmonar, Partea contuziomvtă din torace nu este tot- Diagnosticul pneumopatiilor inftitrative nesupurate P ^ct^ topografică a pneumoniei „în privința contuziilor sînt craniu^^fMatthei? ?' pențn‘ Plămh?' din torace ca și pentru creierul din Иaumatismul poate fi local (mecanic) sau general (electroșoc) diagnosticul ipozitiv al pneumoniei bacteriene trebuie să fie completat cu diagnosticul de localizare a infiltratului și cu diagnosticul formei clinice după durata, gravitate și teren CONGESTIILE PULMONARE PRIMITIVE „Congestia'' pulmonară este frecvent întîlnită și diagnosticată Ea se ^caracterizează din punct de vedere anatomopatologic prin acumularea enormă de sînge în vasele pulmonare și îndeosebi în capilare Capilaro-dilatația îngroașă septurile interalveolare, reduce lumenul alveolar și lasă să transsude în alveole o serozitate albuminoasă care conține leucocite, multe histiocite, hematii, dar nu conține fibrină Lipso exsudatului fibrinos ■alveolar, a infiltratului pneumonie propriu-zis, diferențiază aceste pneumopatii de pneumonia francă lobară Procesul inflamator în congestia pulmonară este similar cu alveolita pneumonică din primul stadiu („d’engoue-ment") Leziunile pulmonare sînt deseori asociate cu leziuni pleurale de vecinătate de tip exsudativ sau edemato-fibrinos Caracterul clinic al congestiilor pulmonare rezidă în: debut acut uneori 'chiar pneumonie, evoluție benignă și relativ scurtă cu o instabilitate^ a semnelor fizice Etiologia congestiilor pulmonare este deseori bacteriană '(mai ales pneumococică — forme abortive de pneumonie),* virotică sau tuberculoasă în consecință diagnosticul diferențial principal în tadrul congestiilor pulmonare nu este atît al formei anatomo-clinice cît etiologic: bacterian, virotic, tuberculos - Sindromul fizic constă în: diminuare a sonorității pulmonare și a respirației existenta unui discret suflu uneori cu caracter tubo-pleuretic Modificările vocii si zgomotele supraadăugate vor fi în raport cu tipul de congestie si cu gradul de participare a pleurei Semne radiologice caracterizează diferitele tipuri de congestie: umbre piramidale în formele pneumonice (lobite congestive), umbre scizurale, umbre rotunde, umbie да ем»» gene™, ™ :sz “îШprimitiv, sînt eongesto Woille/ edemul acut infecțios pulmonar (congestia subit geneiauz ТІЙП ’Гтоіі» tescn-STrl abortivă tipică, cu debut ° кVnoctorat-iâ poate ^Psi sau’ dlE?' zile, cu criză termică și criză urinari • cu bronhoree descrisă de potrivă, poate fi foarte abundentă - o n uneori rozata Hirtz Aspectul sputei este al unei so u( arată o hiperleucoeitoza, , cu debut acut диѵм*, violentă, mialgn și fenomene dispeptice, crize sudorale Debutul ia uneori m a j о г i t a t e a p n eu m op a t i i or n Q * acut intens febril, cefalee Aspect clinic: sindrom „ Diagnosticul pneumopatiilor inflltratlve nesupurate mai multe infiltrate, cu infiltrate miliare, aspect tipic meningian, cu rigiditatea cefii rpf nU „; i , -l- intensă hiperemis oonjunotivaU Semnele pulmonare anw'între a -a m: tuse seaeă dietalel dnreri ÎStS, p "r’,e tata de „sticlă lăptoasă» (Heg?li„) Ot/o mai multe infiltrate, cu infiltrate miliare, cu infiltrat masiv pseudolobar sau cu infiltrate parahilare asociate cu o accentuată adenopatie traheobron-șica simulînd un neoplasm bronșic Există și rare cazuri de febră „Qtt fara infiltrat pulmonar Sputa este gelatinoasă și uneori chiar compactă — ruginie, ca in pneumonie Resorbția infiltratului se face în mai multe săptămîni Viteza de sedimentare este crescută si se menține ca atare urmărind evoluția procesului pulmonar Diagnosticul pozitiv al febrei „Q“ din punct de vedere clinic se poate presupune în fața unei pneumopatii de tip virotic asociată cu spleno-megalie, leucocitoză normală sau crescută cu reacție limfocitară redusă, după un contact, chiar și efemer, cu oi, vaci etc și cu caracterul colectiv, epidemic al îmbolnăvirii Modul de contagiune în febra „Q“ este prin, iradierea de la un singur focar, spre deosebire de contagiunea în lanț din pneumonia atipică primară (Hegglin) Diagnosticul de certitudine pozitiv al febrei „Q“ și diferențial față de pneumonia atipică primară este imposibil din punct de vedere clinic, radiologie și terapeutic Diagnosticul precis îl poate face numai examenul de specialitate: seroreacția de aglutinare pozitivă în a doua săptămînă (se menține pozitivă luni și ani)„ inocularea sîngelui la șoarece și căutarea rickettsiei în splină; intradermoreacția cu antigen din rickettsia Burnetti, care este pozitivă din a noua zi de boală și se menține pozitivă - ani (valoare în diagnosticul retrospectiv) Intradermoreacția este specifica si inofensivă Cajal, Sărățeanu și Marinescu, urmărind reacția^ Veil-Felix, în diverse pneumopatii acute;, ajung la concluzia că spre deosebire de pneumonia atipică primară', în care reacția este frecvent pozitiva m titruri superioare lui / , în febra „Q“ sau în pneumoniile pneumococice reacția Weil-Felix este negativă, rareori pozitivă și cel mult la titrul de , Aglutinarea la rece nu se produce în febra „Q“ t и c Alte viroze pulmonare Febra monocitară-eozinojilica^ (Magrasi-Leonardi) seamănă clinic și radiologie cu pneumonia atipică primara, de care se diferențiază printr-un sindrom sanguin particular: leuCOCoîo/ e“ută, eosinofilie plnă la % și monetaozS plnă la % Există numeroase alte viroze cu manifestări pulmonare posi descoperite deseori radiologie, și al căror diagnostic etiologic se pune numai tinîndu-se cont de boala do bază: rujeolă, mononuoleoză m;М»от, tuse eritem exsudativ multiform, reumatism ingită, rinofanngita sezoniera a aduțțiloi (gutu cu incluzii, pneumonia cu agenți’de lorma , Elias si Nicoloscu, privind pneumopatiile din cursul it cîteva constatări Pe de bolnavi, pneumo-i ^, %, în timp oe frecvența P nounloPfttl^AanSebi îri fost do abia , % Pneumopatia apare îndeosebi ținîndu-se c convulsivă, Bouillaud-Sokolski, coriomomn raiul banal), pneumonia ou mcluzu, herpes, varicelă, parotidita Cercetările lui ' hepatitei epidemice, pom patia s-a ridicat indivizi-martori a Da Tr Roșea icterele febrile, grave; simptomatologia clinică pulmonară este foarte ștearsă, imaginea radiologică seamănă cu cea din pneumonia atipica, supra-infecțiile bacteriene (bronhopneumonii, bronșită capilară, abces pulmonar) sînt mai frecvente decît în pneumonia atipică primară v Pneumopatiile în reumatism fost descrise de Bernheim, încă din , sub trei forme: congestie pulmonară acută generalizată, congestie pulmonară cu tulburări funcționale și congestie pulmonară latenta Lutenbacher descrie cazuri de pneumopatie acută reumatismală remisă sub salicilotera-pie și evoluînd, chiar în afara unor manifestări articulare tipice Formele anatomo-clinice sub care se prezintă pneumopatia reumatismală pot fi: corticopleurita, congestia pleuro-pulmonară de tip Potain, congestia pulmonară pneumonică de tip Woillez • Diagnosticul îl face tabloul clinic general al bolii reumatismale, caracterul fluxionar al manifestărilor pulmonare și acțiunea promptă a salici-latului de sodiu sau a corticoterapiei PNEUMOPATIILE BACTERIENE ÎN VIROZE Se cunoaște predispoziția spre infiltrație congestivă pneumonică sau bronhopneumonică în orice stare gravă generală, infecțioasă sau neinfec-țioasă Pneumopatii prin suprainfecție bacteriană sînt descrise în febra tifoidă, paratifoidă, malarie, holeră, leucemie etc Asociația virus-bacterie a fost descrisă de Scadding în și mai tîrziu de Stuart-Harris Se cunosc azi pneumoniile bacteriene prin asociație pneumococ-virus gripal, stafilococ-virus gripal, pneumococ-virus ornitoză, virus gripal-virus ornitoză-pneumococ, virusurile pneumoniei atipice-pneu-mococ etc Pneumopatia bacteriană a gripei se prezintă sub forme diferite în raport cu germenul de asociație: formă lobară-pneumonică în super-infecția cu pneumococ sau formă lobulară diseminată, gravă, bronhopneumonică, în superinfecția cu stafilococ Tabloul clinic și biologic în primele zile de evoluție este acela al gripei Momentul superinfecției este marcat de accentuarea violentă a simptomatologiei pulmonare, concomitent cu apariția unei accentuate hiperleucocitoze cu neutrofilie și cu degenerarea toxică a neutrofilelor Pneumoniile bacteriene ale virozelor au crescut mult în frecvență, în ultimii ani Existența lor face pe autorii sovietici să recomande chiar de la început, în orice pneumopatie virotică, chiar gripală, administrarea trata* mentului antibiotic Importanța unei asemenea atitudini trebuie înțeleasă sub aspectul de profilaxie a complicațiilor prin suprainfectare C PNEUMOPATII ACUTE DE ALTE CAUZE (nebacleriene și nevirotice) Pneumoniile virotice și uneori congestiile pulmonare trebuie diferențiate de pneumopatiile din cursul afecțiunilor spirochetozice, micozice, cu pro-tozoare și, de asemenea, de pneumopatiile de natură alergică Diagnosticul, pneumopatiilor infiltrative nesupurate PNEUMOPATII SPIItOCHETOZICE A П l ț îl O ,, țț ț țț л țț țț * * ț ‘ frecventă la tropice, se Ini;!- ? tV î Г-лЙ cU C imă temPerata- La noi în țară a fost de-scrisa de Theohari ( ) Se caracterizează prin: expectorație hemoptoică ena?® permanenta sau cu recidive, stare bronșitică cronică și discrete modificări parenchimatoase pulmonare Diagnosticul îl face evoluția cronică pe mulți ani și cu reactivări acute, caracterul sîngerînd al afecțiunii ■(„bronșita sîngerîndă ), fluidificarea și aspectul de zeamă de coacăze al •sputei lăsată cîteva ore în vas și decelarea în spută a numeroase spirochete dastellani Trebuie avută o deosebită grijă pentru a nu confunda la microscop spirocheta Castellani cu spirocheta Plaut-Vincent Există forme clinice •mai rare de spirochetoză — forme acute care se prezintă cu tabloul clinic pneumoniei atipice (traheo-bronșita acută) timp de — zile, după care apare expectorația hemoptoică destul de caracteristică b) Manifestările pulmonare ale sifilisului (vezi infiltrate cronice) c) Leptospiroza pulmonară (Leptospira pomona) se prezintă radiologie cu •caracterele infiltratului din pneumonia atipică Pneumotropismul diverselor tipuri de leptospire, mai ales tipul L , a fost demonstrat experimental la cobai (Combiescu) Silverstein și Moeschlin au descris infiltrate pulmonare leptospirotice ca expresie a unui fenomen toxialergic pulmonar de tip Schwartzman-Sanarelli sau de tipul fenomenului Reilly S-a descris prezenta în spută a spirochetelor Sindromul clinic al acestei zoonoze este destul de caracteristic pentru diagnostic: febră'mare, stare generală alterată congestie violentă oculară, mialgii, hepațo-splenomegalie (cu sau fără'icter) semne meningo-encefalitice Pentru diagnostic are de asemenea importantă caracteristica de sezon a îmbolnăvirii (vara și mai ales spre începutul’ toamnei) Diagnosticul îl confirmă descoperirea spirochetei m ■cursul primei săptămâni, în sînge, lichidul cefalorahidian, urma, sputa, serodiagnosticul, care se pozitivează (minimum / ) începind dm sapta-mîna a doua de boală PNEUMOPATII MICOZICE Ллояір afecțiuni au în genere o evoluție cronică sau cel mult subaeută «i âu^magini “diXopieo polimorfe, oare pol ii eontadulo ou tuber-/•nloza • carcinomatoză, lifogranulomatoză etc (vezi infiltrate cronice) Actinomicoza pulmonară: durată lungă a procesului pneumonie s i° te c =o°p “r=; teristică și pe examenul repetat a\ BP«tei, în caic aproape tatdea«na? mucoasei bw^ ȘÎ examenul micro- Examenul atent al mucoasei maio ia^ prelungite, debilitați și care Dr Tr Roșea IV pot evidenția diverse alte micoze: streptotricoză, moniliazfi, leptotricoză? aspergiloză, oosporoză, blastomicoză, cocoidioză, torulopsis etc /Pneumopatii acute micotico prin tratament cu antibiotice Micozolo diseminate pe toate mucoasele sau localizate numai pe aparatul respirator? apărute în cursul tratamentului diverselor stări infecțioase cu antibiotice? au devenit o problemă a practicii clinice curente Pe lingă distrugerea florei microbiene saprofite utile, antibioticele par să și stimuleze direct dezvoltarea diverselor ciuperci Focarele de supurație cronică respiratoare sau digestive pot fi invadate de levuri Micozele cele mai frecvent întîlnite sînt moniliazele (Candida albicans etc ) Ele apar după tratamentul antibiotic pe cale orală, în dozaj masiv, în administrarea intermitentă, în utilizarea antibioticelor cu spectru larg (aureomicină, cloramfenicol, teramicină etc ? excepțional după penicilină) Micoza apare aproximativ la — zile de la începerea tratamentului și excepțional de rar după o lună de tratament• Ea persistă uneori mult timp după oprirea antibioticului Examenul sputei demonstrează existența parazitului în cultură pură în regulă generală, pe lîngă afectarea mucoaselor aeriene superioare și uneori chiar bronhopulmonare, micoza invadează și intestinul, organele genitale, rectul (diaree cronice uneori hemoragice, tenesme și rectoragii, vulvo-vaginite) Se citează chiar septicemii cu monilia, avînd determinări secundare renale? peritoneale, meningiene Dovada interrelației antibiotic-micoză a fost făcută experimental de Seligman, prin inoculare intraperitoneală de monilia la șoareci-martori și la șoareci tratați în prealabil cu aureomicină Lotul martor nu a prezentat nici o reacție patologică; asocierea aureomicină și monilia a produs moartea tuturor animalelor de experiență c) Histoplasmoza (Histoplasma capsulatiim) Micoza lezează plăminii? pielea și, de asemenea, în mod accentuat, sistemul reticulo-endotelial Caracteristice clinice: febră neregulată de tip septic sau cu caracter ondu-lanț cronic, anemie cu leucopenie accentuată și leziuni medulare osoase, splenomegalie, adenopatii, emaciere progresivă, ulcerații cutanate (în aproximativ % cazuri) sau pe mucoase (bucală, faringiană, nazală, digestivă) în cazurile necropsiate se constată un aspect grăunțos (calcificăi i) în toate organele, cu predilecție-în plămîni și splină Maloney a schematizat histoplasmoza în patru forme anatomo-clinice: — forma generalizată febrilă de tip septic, cu splenomegalie accentuată? anemie și leucopenie Diagnostic diferențial cu kala-azar; — forma limfoid-ganglionară cu predominanța hiperplaziei țesutului limfoid Diagnostic diferențial cu limfogranulomatoza malignă, limfosar-comatoza, leucemii; — forma pulmonară cu aspect de pneumonie atipică pulmonară sau de granulie tuberculoasă, cu fenomene pleurale, formare de cavități sau calei-ficări pulmonare; — forma tegumentară și a mucoaselor caracterizată prin ulcerații Histoplasmoza fiind o boală generalizată, aceste forme clinice nu exprimă decît dominanța uneia sau altei localizări în decursul evoluției Localizarea pulmonară a histoplasmozoi creează dificultăți diagnosticului diferențial cu tuberculoza (forma cu focare miliare erou irizate și calcificate) Dia^ticul pneumopatiilor inflltratlve nesupurate sau cn supurațiilo pulmonare (forma cu focare supurate) Diagnosticul se bazează pe lipsa bacilului Koch din spută, pe intradermoreacția negativă a tubercul mu, pe intradermoreacția pozitivă la histoplasmină (filtrat din bulion cu culturii de micolii de histoplasmă, diluat / și injectat , ml, intradermic), pe reacția do fixare a complementului, pe determinarea mice-jiului in sputa (Wegmann), pe cultivarea în medii de cultura (Sabouraud) Examenul pi epuratului microscopic din puncție medulară osoasă, din adeno-palie sau secreție din ulcerele pielii, colorat cu hematoidin eozină, demonstrează existența parazitului care apare sub aspect oval, de — microni, înconjurat de o capsulă Capsula ciupercii se impregnează cu colorația Heidenhain d) Toxomicoza: bronșită astmatiformă, uneori chiar forme bronhopneu-monice, febră mare, cefalee, debut brusc și localizare bazală a infiltratului sau a infiltratelor Afecțiunea este provocată de produsele de descompunere ale unei ciuperci de cereale (ovăz, orz) Produsul rezultat din descompunerea toxică miceliană, pulverizat în timpul treierișului și inhalat de om, produce afecțiunea e) Tcrulopsis neoformans face parte din grupul blastomicetelor Boala are predilecție în localizare pentru plămîni și pentru sistemul nervos central: focare pneumonice (evoluează spre abcese), imagini tumorale sau imagini chistice, iar, pe de altă parte, fenomene meningo-encefalitice cu diverse simptome psihice și neurologice Diagnosticul se bazează pe decelarea parazitului în spută, lichid cefalorahidian, măduva oaselor etc Parazitul se întîlnește frecvent în natură și se poate dezvolta și la om, favorizat de denutriție, boli carențiale-consumptive, sarcină, diabet Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu histoplasmoza, limfogranulomatoza, sarcoidul Boeck, tuberculoza PNEUMOPATII CU PROTOZOARE a) Pneumonia cu Pneumokisti carini Agentul patogen este un proto-zoar care se aglomerează în grupe mari, determinînd aspectul caracteristic de fagure de miere (conglomerate de colonii cu conținutul dizolvat prin autoliză fermentativă) Este o boală gravă, care afectează îndeosebi copii (sugari si preșcolari), mai ales pe cei distrofici Prezintă aceeași discordanță între clinică si examenul radiologie ca în pneumonia atipică, luînd caracterul clinic al acesteia la copil (dispnee asfixica etc ) Diagnosticul îl fac reacția de fixare a complementului și cercetarea protozoaruhu m SPUlăJ Pneumonia prin toxoplasmoză (Toxoplasma zoonoză trans- misă la om de la clini, pisici (toxoplasmoză dobindită) sau transmisă tranaplaeentar la W M Toxoplasmoză congenitala mdio-psihice și motoare, cu întîrzjori iu calcificări în creier ( % cazuri la copii sau miorooofalio, tulburări ale funcției dezvoltare, eorioretimtă pigmentară, p olclintin) • Toxoplasmoză doblnâîtă: febră, ^roo hopatome^Jie, pneumonie de tip interstițial, uneori nefrită și hepatita, uneori adenppatie — Diagnosticul clinic, voi I Dr Tr Roșea periferică (toxoplasmoză ganghonară) Evoluția lungă a boh Л JÎ® țfpji bazează pe evidențierea directă a parazitului în sînge și măduva oaselor sau prin căutarea anticorpilor specifici (testul Sabin-Feldman) și prm alte teste speciale (vezi toxoplasmoză — cap „Febră") DISTOMATOZA PULMONARĂ SAU HEMOPTIZIA PARAZITARĂ WESTERMANNI (pneumonia cu Paragonimus) ч • • Afecțiune cu localizare dominant pulmonară, frecventă în Extremul Orient; transmitere prin crabi insuficient fierți Aspect clinic: tuse moderată cu expectorație roșiatică-bruna, hemoptizii mici, semne fizice pulmonare șterse, subfebrilitate, frecvent exsudat pleural și peritoneal; evoluție foarte lenta; polimorfism radiologie (imagini chistic-cavitare, nodulare, infiltrative) Afecțiunea șe diagnostichează ușor, prin decelarea în spută la examen direct a ouălor larvelor (aspect brun ovular și cu căpăcel) și prin eozi-nofilia sanguină care poate ajunge pînă la — % Confuzia diagnostică cu tuberculoza pulmonară este frecventă, în lipsa acestor două examene de laborator INFILTRATUL ACUT ALERGIC (SINDROM LOFFLER) în afara epipneumopatiilor bacteriene sau bacilare (epituberculoze), elvețianul Loffler, bazat pe observațiile anatomo-clinice ale lui Von Meyer-burg, a descris în o afecțiune caracterizată prin: — Infiltrat pulmonar fugace cu expresie esențial radiologică, apărut la oameni în stare aparentă de perfectă sănătate — Eozinofilie crescută contemporană cu imaginea radiologică — Evoluție spontană spre vindecare fără sechele Simptomatologia clinică este foarte redusă, uneori total absentă Rareori pot exista subfebrilitate, ușoară durere toracică, tuse, expectorație; mult mai rar se pot observa dispnee și mici hemoptizii Semnele fizice sînt foarte șterse: ușoară respirație mai aspră și discrete raluri suberepitante sau raluri-frecături In regulă generală Insă, sindromul Loffler se caracterizează prin lipsa semnelor subiective și fizice și prin descoperirea accidentală a infiltratului cu ocazia radioscopiilor de control Wallertzhauser a descoperit, prin microradiografie, de cazuri de sindrom Loffler într-o școală de cavalerie con; laminată de ascaridioză Infiltratul poate apărea In orice zonă pulmonară, cu predilecție însă pentru regiunea juxtahilara și subclaviculară Excepție se pare că face regiunea apieală (lurial), Aspectul imaginii prezintă un polimorfism extraordinar, care poate crea probleme dificile diagnosticului radiologie: umbre miliare cu contur neregulat, condensări rotunjite do mărimea unei nuci cu contur regulat, somănînd cu infiltratul precoce tuberculos Assman sau Redeker, umbre multiple individualizata sau confluente: umbre triunghiulare (lobare, segmentare, zonale externe) do tipul infarctelor pulmonare, umbre simulind infiltrațiile miliare micro- sau maoronodulare, loca- Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate г Fig a — Dr T M ani, bărbat Infiltrat fugace de tip Lpffler sting Clinic: sindrom asteno-vegetativ și subfebril cu hipereozinofilie (colecția conf T Niculescu) lizate sau diseminate cu aspect de grăunțe de orez Reacția hilară se întîlnește în aproximativ % din cazuri (Loffler și Maier) Rareori poate apărea și o micropleurezie scizurală interlobară sau în sinusul costo-diafragmatic Particularitatea radiologică total caracteristică constă în: mobilitatea imaginii (remaniere de la zi la zi), fugacitatea imaginii (evoluție rapidă în — zile în medie, rareori în — săptămîni în umbrele scizurale cu reacții pleurale); dispariție deseori bruscă și lipsa sechelelor pulmonare Ftg lt /> — Același caz, după zile Remisiune clinică și radiologică (colecția conf T Niculescu) * Dr Tr Roșea П (restitutio ad integrum) Imaginea poate recidiva în alta zonă pulmonară cît timp persistă factorii patogeni — „sukzessivschalten (Loffler) Diagnostic hematologic — Eozinofilie totdeauna peste % — în medie — % uneori peste % Loffler a descris două cazuri în care a întîlnit eozinofilie de și % în cazurile cu eozinofilie sanguina în jurul lui % se impun cercetarea și numărarea eozinofilelor în spută Eozinofilia în spută are aceeași constanță și deci aceeași valoare diagnostică ca și eozinofilia din medulogramă Intensitatea' și constanța reacției eozinofilice medular-osoase sînt de o deosebită importanță, deoarece există infiltrate fugace fără eozinofilie periferică (Benda, Turiaf), sau cazuri cu reacție eozinofilică periferică întîrziată, uneori de-abia la săptămîni sau chiar luni după dispariția imaginii radiologice (Hegglin, Le Melletier, Lemaire) Intensitatea reacției eozinofilice (sanguină, în spută și medulară) apare la cîteva zile, în raport cu creșterea în densitate a imaginii radiologice Ea este maximă între a — -a zi de la apariția infiltratului și revine la normal la — săptămîni după dispariția umbrei pulmonare în caz de recidivă a infiltratului, recidivează și eozinofilia — Leucocitoză ușoară în momentul debutului radiologie, dar niciodată deviere spre stîngă a formulei Arneth (Loffler, Maier) — Limfocitoză reacționată în timpul reducerii eozinofiliei Se întîlnește în aproximativ % din cazuri și anunță vindecarea — Viteza de sedimentare a hematiilor ușor și variabil crescută, ne-caracteristică și fără importanță în diagnosticul diferențial cu tuberculoza Reacțiile cutanate la tuberculină sînt negative în o treime din cazuri, în afara formelor recidioante de sindrom Loffler se mai descriu și infiltrate eozinofilice cu evoluție prelungită cronice (Ekerstrom, Kartagener, Kindberg) cu aspect de pneumopatie subfebrilă, trenantă, cu astenie cu mare difuziune a umbrelor radiologice și mare eozinofilie bronșică și sanguină Asemenea forme prelungite se pot întîlni mai ales în stările de astm pulmonar cu rău astmatic prelungit (infiltrate fugace astmatice) în evoluția infiltratului fugace Loffler pot apărea în unele cazuri: mici pleurezii de vecinătate foarte bogate în eozinofile polinucleare sau mono-nucleare (pînă la % din citologia exsudatului), pericardite sau peritonite benigne și fugace eozinofilice, accidente cutanate (edem Quincke, erupții papulo-nodulare, erupții buloase sau purpurice etc ), accidente nervoase (nevrite benigne periferice), epididimite și prostatite, adenopatii tranzitorii, tulburări hepatice etc toate evoluînd rapid către remisiunea spontană In general, formele asociate se întîlnesc la marii alergici și mai ales la astmaticii alergici Diagnostic diferențial al sindromului Loffler Infiltratele rapid curabilo fără eozinofilie (sanguină, medulară, în spută): epituberculoze,, opipnoumopatii în general, atelectazii pulmonare, pneumopatii virotico și rickottsiozice, infarcte pulmonare segmentare Infiltrate cu eozi/m/i/ie sanguină supraadăugată dar cu evoluție cronică și fără rezoluție spontană: unele cancore motastatice în plămîn și ficat, Diagnosticul pneumopatiilor Infiltrative nesupurate rarele cazuri de infiltrat pulmonar cronic in limfogranulomatoza malignă; infiltratul cronic din melitococie, bilharzioză și coccidioză pulmonară, „plămînul eozinofil tropical , granulomul eozinofil al plămînului Plămînul eozinofil tropical, pneumopatie întîlnită mai alee în India și Africa se caracterizează prin: sindrom general de impregnați© tuberculoasă, sindrom respirator astmatiform cu expectorație redusă, uneori hemoptoică (apare aproximativ la două săptămîni de la apariția sindromului general); infiltrație pulmonară multinodulară și difuză, adenopatie superficială și splenomegalie, sindrom sanguin caracteristic', hiperleucocitoza — — de mii/mm cu eozinofilie — % Deseori titrul de aglu-tinine la rece est© crescut și foarte adesea coexistă perturbări pseudoluetice ale serologiei Spre deosebire de forma pseudoluetică a pneumoniei atipice primare, în plămînul eozinofil propriu-zis nu se cunosc vindecări spontane, vindecarea fiind condiționată numai de aplicarea precoce a tratamentului cu neosalvarsan — Granulomul eozinofil al plămînului este de regulă o descoperire ana-tomopatologică Evoluează fără eozinofilie sanguină Granulomul pulmonar coexistă cu modificări osoase — granulom osos eozinofil (May) în afara afecțiunilor mai sus amintite, modificările persistente pulmonare asociate cu eozinofilie trenantă ne obligă să ne gîndim și la o periar-terită nodoasă în concluzie, însă, tabloul clinic, radiologie și sanguin al sindromului Loffler este atît de caracteristic, îneît diagnosticul diferențial nu prezintă dificultăți Diagnosticul etiologic este relativ mai dificil de precizat Cadrul noso-logie și etiologia sindromului Loffler comportă încă discuții Se pot considera valabili totuși, în prezent, trei factori etiologici: — parazitari (ascaridiază și’anchilostomiază); — alimentari (pești, raci); — medicamentoși (sulfamide, neoantergan etc ); alți factori (infiltratele labile ale astmului, edemul pulmonar anafi-lactic de primăvară la polen) în ce privește diagnosticul etiologic în ascaridiază, majoritatea autorilor semnalează necesitatea do a cerceta parazitul prin examen coprologic repetat uneori săptămîni de-a rîndul Y x De regulă parazitul (ouă) se descoperă abia la săptămîni după resorbția infiltratului (Hegglin, Turiaf) D PNEUMOPATII ACUTE SATELITE, SECUNDARE Sub acest nume vor fi descrise: bronhopneumonia, pulmonare secundare, pneumonii Io do cauză cil calatoare, prin aspirație și pneumoniile provocate do toxice congestiile pneumonia Dr Trt Roșea BRONHOPNEUMONIA (PNEUMONIA LOBLLAJM) Este o afecțiune gravă, acută, dispneizantă, cu cianoză, tiraj și semne de toxicoză Bronhopneumonia este prototipul pneumopatiilor infecțioase secundare apărute în cursul diverselor septicemii generale sau casupra-infecție pulmonară în diverse alte boli infecțioase bacteriene sau virotice Ea poate apărea deci în septicemii diverse, febră tifoidă, difterie, angină, infecții buco-dentare sau complicînd pneumopatiile congestive simple,^ virozele (rujeolă, gripă, tuse convulsivă) Așa-numitele bronhopneumonii primitive ale pneumoniei atipice primare la copii se dovedesc a fi mai curînd epipneumopatii congestive multiple sau atelectazii segmentare însoțind infiltratele virotice, decît focare propriu-zis bronhopneumonice Diagnosticul bronhopneumoniei obligă la elucidarea următoarelor probleme: — Diagnosticul cauzei infecțioase care a favorizat suprainfecția — Diagnosticul factorului local din aparatul respirator favorizant: scleroze pulmonare, bronșiectazii sau stenoze bronșice, astm bronșic, deviația septului nazal cu insuficiență respiratoare consecutivă, polipoza nazo-sinu-zală sau faringiană cu rino-bronșite descendente cronice, tulburări cronice ale ventilației pulmonare (cifoze, cifo-scolioze, simfize pleurale) — Diagnosticul terenului-hiporeactiv: bătrînețe, denutriție, stări cașec-tice, insuficiențe viscerale mari (hepatice, renale), urinari cronici, hemiplegii sau paraplegii, etilism, diabet, supurații prelungite etc Apariția unei bronhopneumonii la bătrîni obligă totdeauna la cercetarea atentă a căilor urinare în acest mod, cu ocazia apariției bronhopneumoniei, în multe cazuri s-a putut diagnostica un adenom prostatic latent, infecții urinare la stricturații uretrali, litiaze vezicale suprainfectate (Moreau) Caracteristicele generale ale bronhopneumoniei și în același timp diferențiale față de pneumonia francă lobară, sînt: — Aspectul grav, malign al bolii (sindrom acut toxiinfecțios — dis-pneizant) — Evoluție neregulată și neciclică * — Evoluție spre bilateralizarea leziunilor prin apariția de noi focare care reactivează mereu starea toxică-infecțioasă — Neprevăzutul complicațiilor, îndeosebi al celor cardio-vasculare (grave și deseori precoce) — Leziuni pulmonare mutilante care evoluează cu ușurință spre supurație sau spre scleroză sechelă —• Evoluție lungă și convalescență lungă, penibilă Bronhopneumonia clasică este cea „rujeolică" la copii și cea „gripal ău la adult Aceste două virusuri constituie factorii cei mai frecvent incriminați în apariția bronhopneumoniei Infiltratele pulmonare apar aproximativ în a — -a zi de la debutul gripei, rujeolei etc și evoluează prin focare noi, care apar cam la același interval ( — zile), mctivînd hiper-pirexia, dispneea etc, Caracteristicile clinice ale bronhopneumoniei sînt bine cunoscute în plină evoluție а unei boli infecțioase, debutul bronhopneumoniei este anunțat DiaS^osticut pneumopatiilor infiltratlve nesupurate prin hiperpirexie ( - °) cu febră de tip septic, frisoane repetate junghi toracic, dispnee tahipneică cu cianoză și accentuată vibrare a aripilor nasului, tuse chmtoasa, penibilă, urmată rapid de expectorație mucoasă muco-purulenta, uneori și hemoptoică Apariția șputelor hemoptoice coincide cu frecventele accese edemaloase (edem infecțios) care apar în jurul focarelor bronhopneumonice, anunțlnd de regula apariția unui nou focar Examenul clinic fizic este in discordanța cu bogăția simptomatologiei generale și funcționale Tabloul stetacustic este al unei bronșite acute cu bronșiolită (raluri ronflante, sibilante, subcrepitante, crepitante) Bogăția în raluri descrește după cîteva expirații adînci Dispar îndeosebi ralurile umede, mai ales cele crepitante Existența acestor raluri de deplisare în cursul bronhopneumoniei dovedește existența atelectaziei perifocale Sindromul clinic fizic de condensare pulmonară apare numai în bronho-pneumonia pseudolobară în acest caz, prin reacția congestivă edematoasă și atelectatică perifocală, nodulii bronhopulmonari apar aglomerați într-o masă neomogenă lobară, fapt care poate crea uneori aspectul fizic și radiologie al pneumoniei Cu toate că vizibilitatea radiologică a bronhopneumoniei este redusă, totuș’ un examen radioscopic ș; radiografie atent lămurește diagnosticul și explică în mare măsură și forma clinică Opacitățile se pot prezenta sub forma diseminărilor nodulare, unilaterale sau bilaterale, sau ca forme ps eu do-lobare Aspectul radiologie al diverselor focare se modifică destul de rapid, în funcție de timpul lor de evoluție în jurul focarelor și în restul plămînului apar zone de atelectazie, altele de emfizem sau uneori umbre de spleno-hepatizație Diagnosticul radiologie al bronhopneumoniei micronodulare necesită multă atenție în acestă formă anatomo-clinică „se aude mult și se vede puțin“ De altfel absența sau raritatea umbrei dense constituie o caracteristică a bronhopneumoniei în general Inspirațiile adînci și tușea reduc atelectazia și imaginea radiologică se șterge, cu atît mai mult cu cît coexistă și emfizemul în fața unei intense dispnee cu cianoză și cu raluri diseminate, se impune examenul radiografie pulmonar — în expirație fără tuse sau eforturi de respirații prealabile în expirație, imaginile pulmonare confluează și apar mai vizibile Forme clinice, а) BronliopueiiiHortia grava, toxica \ цірѳгрігѳхіѳ, s шеи om meningo-encefalitic, tendință la colaps, exitus în - zile prin edem pulmonar acut sau prin hemoptizii mari Există o formă supraacută cu exitus in cîteva zile mai frecventă la copii, așa-numita „bronșită capilara , caiac-terizată prin sindrom acut asfixie, prezența de tante si crepitante diseminate, realizîncl „zgomotul de tui tuna , stare de prostrație întreruptă uneori de scurte crize convulsive, purpură intecțioasa, supurată apare înspre a — -a zi de evoluție Abce-ă-J Sîmi multor focare se anunță prin frisoane subicter, oscilații marîaTfebrei, marmorarea cianotică a tegumentelor Uneori se asociaza și o pleurezie purulentă, , „ f ă cHnioă cu simptomato- ,oeS <>» —» " і de evoluție Abce- Dr Tr Roșea minate sau grupate sub aspectul bronhopneumoniei pseudolobare Evoluează agravîndu-se progresiv, spre deshidratare și denutnție Exitus în asfixîefedem infecțios acut), în deshidratare (sindrom pseudoholeric) sau prin denutriție, cașexie și sindrom local pșeudocavitar (bronșiectazie) simulind o tuberculoză gravă evolutivă (sindrom pseudotuberculos — Hutinel) Se pare că aceste focare persistente, interminabile smt datorite bronhopneumoniei prin streptococ hemolitic (Dufourt, Sedallian) Formele clinice a, b, c, mai sus descrise aparțin de regulă bronhopneumoniei copilului (nou-născut, sugar, vîrstă preșcolară) d) Bronhopneumonia bătrinului constituie principala cauză de mortalitate la virste înaintate Pe de autopsii la bătrîni de peste de ani, Roussy și Leroux au întîlnit bronhopneumonii — unilaterale și bilaterale — cu sediul predominant în dreapta și la bază Evoluția este adesea torpidă, discret febrilă, fără mari reacții generale sau locale, cu tahicardie și hipotenșiune, limbă uscată și deshidratare Forma pseudo-lobară este frecventă Miocardopatia toxică, infecțioasă și anoxică este frecventă e) Bronhopneumonia adultului este foarte rar întîlnită și numai în caz de mare mizerie fiziologică în ultima vreme se descriu relativ frecvente cazuri de bronhopneumonii și la adulți, ca o consecință a abuzului de antibiotice Septicemiile stafilococice și streptococice, semnalate de numeroși autori ca fiind consecința unor tratamente antibiotice prelungite, se complică frecvent cu bronhopneumonie, de regulă în microfocare, evoluînd cu aspect toxic și asfixie Forme clinice etiologice, a) Bronhopneumonia streptococică este secundară febrei puerperale, după flegmon amigdalian, panarițiu, erizipel grav, scarlatină, rujeolă Este frecvent descrisă ca o complicație în cadrul septicemiei secundare excesului de antibiotice Prezintă următoarele particularități: focare diseminate, generalizate, miliare; evoluție spre abcedare în lipsa tratamentului, apariția frecventă a unei pleurezii hemoragice în primele ore cu evoluție rapidă spre empiem, aspect general septicemie pe primul plan și* caracter frust al simptomatologiei funcționale pulmonare în orice stare septicemică se impune examenul radiologie, pentru a depista eventuala bronhopneumonie înainte de a fi evoluat spre abcedare b) Bronhopneumonia stafilococică este asemănătoare celei streptococice și la fel de gravă, cu evoluție spre exitus în / din cazuri (Sacquepee) în formele severe apar leucopenia și sputele hemoptoice c) Bronhopneumonia cu pneumobacilul lui Friedlănder este foarte gravă, are caracter migrator în focare diseminate, uneori lobare, dense As-, pecț clinic: paloare^ cenușie-cianotică a tegumentelor, intens sindrom, toxic infecțios, spută gelatinoasă (rar cărămizie, de regulă hemoragică), supurație pulmonară ca mod obișnuit de evoluție, rar cronicizare cu fibroză și bronșiectazie Pneumobacilul realizează, atît o pneumonie, cît și o bronhopneumonie necrotică d) Bronhopneumonia cărbunoasă: debut septicemie, congestie conjunc-tivală, spută vîscoasă, edematoasă, cu cultură pură de băcteridie cărbunoasă Evoluția se face cu febră moderată După — zile survine o stare critică Diagnosticul pneumopatiilor Inflltratlve nesupurate cu intensă dispnee, cianoză, delir, algiditate, eudorație și exitus In a — -a zi prin edem pulmonar acut Există și forme prelungite cu supurație pulmonară și tablou septico-piemic vi e) Bronhopneumonia cu Hemophilus influenzae (Pfeiffer): excepțională la adult, relativ mai frecventă la copii; are caracter anatomo-clinic de bronșiolită hemoragică, cu accese repetate de edem infecție» acut f) Bronhopneumonia din bruceloză este frecvent întîlnită în bruceloză sub formă trenantă — „ftizia mediteraneeană" (Lelong) Diagnosticul este confirmat prin decelarea brucelelor în spută (Florentini) g) Bronhopneumonia difterică apare ca sindromul de a -a zi, deseori după traheotomie pentru crup Evoluează mascată de sindromul general toxic și anoxie al difteriei și de sindromul bulbar Se descoperă de regulă la necropsie Alături de bacilul Loffler în focarele fibrinoase sau hemoragice din plămîn se izolează frecvent streptococul hemolitic Există și forme supraacute care, apar la copii aparent liniștiți: agitație brusc survenită, tuse, cîteva accese de dispnee și exitus în cîteva ore Bronhopneumonia difterică este forma cea mai gravă de pneumopatie satelită h) Bronhopneumonia în tifosul exantematic se întîlnește frecvent, spre deosebire de febra tifoidă, a cărei pneumopatie nu depășește congestia pulmonară Apare de regulă la sfîrșitul celei de-a doua săptămîni a bolii și este în general mortală prin colaps cardiac Danielopolu și Dumitrescu-Mante au descris în tifosul exantematic forme de bronhopneumonie cu localizare apicală Alte bronhopneumonii importante de reținut sînt bronhopneumoniile toxice prin gaze de luptă Diagnosticul diferențial al bronhopneumoniei trebuie făcut îndeosebi cu: — Infarctul pulmonar multiplu și suprainfectat (trebuie acordată atenție anamnezei pentru a se decela cauza emboliei) — Gangrena pulmonară: tablou clinic și biologic foarte asemănător pînă în ziua a — -a, cînd apare sputa caracteristică — Abcesul pulmonar primar în faza nesupurativă și pneumonia francă lobară ca diagnostic diferențial cu bronhopneumonia pseudolobară — Bronhopneumonia cazeoasă (vezi diagnosticul diferențial al pneumoniei) De regulă însă, diagnosticul de bronhopneumonie este ușor de tăcut: sindrom toxic-inlecțios cu dispnee și tiraj, coexistența cu o boala infecțioașă sau cu o mare debilitate fizică, spută muco-purulentă, constatarea unuia sau mai multor focare pulmonare la examenul radiologie Important însă sînt de precizat diagnosticul etiologic, diagnosticul stării de reactivitate a bolnavului, diagnosticul factorului favorizant local în lips* acestui triplu raționament diagnostic, tratamentul nu poate ti suficient orientat și recidivele sînt frecvente CONGЕЯТІІ l’TJLMONARE SECUNDAR în toate bolile infecțioase bacteriene și virotice, pneumopatia satelită se poate manifesta în forma mai benignă a congestiilor pulmonare în al doilwi rînd, congestiile pulmonare secundare apar frecvent -ca Dr Tr Roșea reacții porifocalo in jurul unor procese cronice epurate acute subdiafragmatico (ficat, lojă penrenală, apendice, °var pot de asemenea determina congestii pulmonare bazale, mai ales In timp • Congestia pulmonară peribronșiectazica este frecvent în ti In ita Recidiva, unui proces congestiv, de multe ori în aceeași zona pulmonara, ob g i cercetarea atentă diagnostică, în sensul unei bronșiectazii De regula c e-bronșiectazii sînt latente clinic în asemenea cazuri, deseori se pot observa modificări patologice la distanță: hippocratismul digital și anomalii ate sinusurilor frontale (Kartagener) Triada lui Kartagener (anomalia smuzala frontală, bronșiectazia și situs inversus) trebuie totdeauna căutata m fața unor congestii pulmonare repetate, la un bolnav care nu prezintă antecedente pulmonare (tuberculoză, scleroze pulmonare diverse etc ) și la care se găsește hippocratism digital Deseori bolnavii prezintă în plus o» ușoară expectorație matinală pluristratificată, crescută cantitativ în momentul episoadelor congestive supraadăugate Existența triadei Kartagener pledează pentru o anomalie congenitală de structură bronșică Bronho-grafia cu lipiodol se impune Congestiile epipneumopatice din cursul bronșiectaziilor evidente clinic și justificate etiologic nu creează dificultăți diagnostice PNEUMOPATII DE CAUZĂ CIRCULATOARE în această categorie intră edemul pulmonar acut (vezi insuficiența, cardiacă) și infarctul pulmonar în infarctul pulmonar durerea pleurală inițială este aproape totdeauna prezentă, mult mai intensă decît în pneumonie și accentuată de inspirație, fapt care explică tahipneea superficială antalgică și reducerea mobilității hemitoracelui respectiv Semnele clinice ale infiltrației apar aproximativ la — de ore de la junghi Localizarea preferențială este în lobul inferior drept Infarctul pulmonar poate fi septic (embolus septic) sau infectat în mod secundar Momentul infectării este anunțat de apariția frisoanelor a febrei și a hiperleucocitozei Se creează deci, în aceste cazuri, un tablou infecțios, care fiind asociat cu imaginea radiologică poate face dificil diagnosticul diferențial cu pneumonia Tabloul clinic este condiționat strict de localizarea și de mărimea infarctului Întrucît există posibilitatea unor multiple infarctizări ale plămînului și pe zone pulmonare mici, segmentare, în formele suprainfectate se impune diagnosticul diferențial cu bronhopneumonia Esențialul în diagnosticul diferențial al infarctului pulmonar este caracterul totdeauna secundar al acestui accident pulmonar Existența unei afecțiuni trombo-embolizante la distanță sau» local, aspectul clinic (debut acut cu junghi toracic inițial)?, sputa hemoploică, creșterea vitezei de sedimentare a hematiilor a leuco-citozei și a bilirubinemiei, permit diagnosticul pozitiv chiar și în formele* segmentare, fruste Examenul radiografie permite diagnosticul țnfarc-ийи jobar, infarctului segmentai* sau infarctelor multiple (foi mă de cui cu vîrful spre hil) r Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate Fig a — N T , ani, femeie Infarct pulmonar bazai bilateral, cu pleurezie secundară hemoragică în dreapta și sero-fibrinoasă stîngă Dilatație a ramurii inferioare de diviziune a arterei pulmonare drepte Afecțiunea a survenit la zile post partum (decolare manuală de placentă) (colecția conf T Niculescu) Forme anatomo-clinice (Laubry) a) Forma atenuată: anxietate, ușoară tahicardie și subfebriculă, spute-discret hemoptoice și junghi toracic penibil b) Cord pulmonar acut cu șoc: durere violentă de debut, exagerată de cea mai mică mișcare toracică (se confundă deseori cu durerea anginoasă a infarctului miocardic, în infarctele pulmonare lobare stîngi), dispnee violentă pînă la asfixie însoțită de cianoză a buzelor, turgescența jugularelor și celelalte semne ale colapsului cardiac (tahicardie, șoc violent al cordului, vibrarea Fig b — Același caz in momentul’ convalescenței clinice Persistă un discret exsudat pleural sting și zone infiltrative pulmonare După o lună de-evoluție imaginea pulmonară s-a redus, la o ușoară zonă de scleroză bazală dreaptă (colecția conf T Niculescu)- Dr Tr Roșea anormală a valvulelor sigmoido pulmonare, galop prosternai), paloare, anxietate, sudorație rece și vîscoasă Dacă bolnavul supraviețuiește stării de șoc apar semnele pulmonare, hemoptizie uneori accentuată, matitate și imobilitate a hemitoracelui respectiv pe teritoriul infarctizării, raluri suberepitante, suflu de con en-sare cu bronho- și pectorilocvie afonă în evoluție apare deseori un exsudat picurai hemoragie sau sero-fibrinos bogat în polinuclearc Examenul radiologie găsește rareori imaginea caracteristică a infarctului pulmonar (opacitatea sub formă de cui) De regulă, se observă, o umbră densă greu de definit în unghiul costo-diafragmatic, opacitate pleuretică și constant, ridicarea hemidiafragmului respectiv Electrocardiograma (Laubry și Soullie) demonstrează existența unui cord drept acut: deviația dreaptă a axei electrice, exagerarea undei S și subdenivelarea segmentului ST cu oblicitate în sus în derivația I; izodifazism al complexului QRS, inversarea undei T , care ia un aspect acuminat, și adîncirea undei Q în derivația a IlI-a c) Embolia masivă rapid mortală: moarte subită, fulgerătoare sau după cîteva ore de stare de șoc PNEUMONIA PRIN ASPIRAȚIE Descrisă de Scadding ( ), afecțiunea este în esență o atelectazie segmentară infectată prin aspirație de mucozități rino-faringiene, conținut gastric etc Aspirația are loc în timpul somnului la indivizi care prezintă afecțiuni neurologice (pareze faringiene sau laringiene), anestezie generală, în înec, în alimentație forțată prin sondă, în fistule traheo-esofagiene (cancer de esofag), după amigdalectomie, adenoidectomie, laringectomie, tiroidectomie, la nou-născuți prin inspirația lichidului amniotic și de asemenea sub formă de bronhopneumonii terminale în stări grave precoma-toase, comatoase, cașectice, ataxo-adinamice O mare parte din atelectaziile postoperatoare localizate bazai supradiafragmatic sau lobare sînt provocate și complicate prin mecanismul aspirației bronșice din oro-farinx Diagnosticul pneumoniei prin aspirație îl pun caracterul secundar al accidentului pulmonar, evoluția febrilă, infecțioașă, gravă, uneori spre supurație pulmonară și labilitatea imaginii pulmonare Pneumonia prin aspirație este deci o bronhopneumonie cu focare multiple în lobii inferiori, și care în cazul vărsăturilor aspirate abcedează frecvent, sub acțiunea enzi-rnelor digestive conținute în lichidul de aspirație sau pe fondul'hiporeacti-vității generale P NE UM О РАТИ T О XICE Procese pneumonice grave de tip congestiv sau bronhopneumonie pot apărea sub acțiunea unor toxice exogene (gaze do luptă, oxid de azot, acei-'o unor cauze toxice endogene Dintre acestea dm urmă, o importanță particulară o au manifestările pulmo-nare da natură uremică, Nu se descriu pneumopatii în azotomia extrarenala Pneumopatiile din uremie se prezintă sub formă de: — Manifestări funcționale: dispnee toxică, tahipnoică pneumopatiilor infilirative nesupurate • —t Manifestări organice care au la bază asocierea dintre retenția azotată și retenția hidro-cloruro-sodică cu modificarea permeabilității capilare și tulburări hemodinamice prin insuficiența cordului sting ’ a) Bronșita albuminurică (Lasegue) se întîlnește în nefropatii acute medicale sau, în urologie, la uremicii retenționiști prostatici sau stricturati și după intervenții chirurgicale Aspectul clinic este al unei bronșite acute diseminate Pe mucoasa bronșică tumefiată și edemațiată se pot grefa infecții bacteriene care pot transforma bronșita în bronșiolită obliterantă, în bronhopneumonie propriu-zisă b) Crize de astm pulmonar și uneori edem pulmonar acut (cauze toxice și circulatoare) S-au descris chiar infarcte pulmonare apărute în evoluția uremiei c) Infiltrate edematoase latente (Erich și Mc Intosh), impropriu denumite pneumonii uremice Sînt mult mai puțin cunoscute și puțin avute în vedere Apariția lor la un uremie este anunțată de crize de dispnee nocturnă cu tuse și expectorație hemoptoică și cu raluri suberepitante localizate la baze (fenomene astmatic-edematoase) Examenul radiologie, în contrast cu caracterul redus al examenului fizic clinic, demonstrează existența unei densificări pulmonare bilaterale, simetrice, extensive de la hil la periferie „în fluture“, asociată cu mărimea de volum a inimii Evoluția se face, fără febră, spre exitus, prin asfixie acută La necropsie, pe zonele de opacitate radiologică se găsește un proces de splenizație și uneori (cazuri subacute, trenante și cu recidive) un proces de hialinizare intra-alveolară Apariția infiltratului edematos la uremiei se însoțește deseori de apariția pericarditei uremice, și are aceeași semnificație gravă prognostică DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL INFILTRATELOR ACUTE NETUBERCULOASE CU TUBERCULOZA PULMONARĂ ACUTĂ nuZnZ do infiltrai tuberculos acut în ceea ce privește criteriul sanguin, trebui» M> rezerve, «>*»*"Jft**** debut prezintă de asemenea o ușoară leucooitoză și chiai ușoaiă deeene Pneumopatiile nebgcterieno și mai ales cele virotico creează desewj diagnosticul diferențial cu tuberculoza Dificultatea în regulă generală, orice proces infiltrativ cu evoluție trcTicifită trebuie considerat de natură tuberculoasă pînă la proba contrară Dintre infiltratele de natură bacteriană, pneumonia șy bionhopneu-monia se diferențiază de tuberculoză cu relativă ușurință Congestiile pulmonare au un diagnostic etiologic mai dificil Congestiile baeteiieue au localizare în general bazală sau scizurală; se prezintă sub forma congestiei pneumonice sau a corticopleuritelor fără exsudat pleural; aSasta aceleași caracteristice biologice generale Criteriul clinic, sanguin terapeutic și evoluția în general spontană spre vindecare constituie semne iZnânie Si principale alo unui diagnostic diteront>al u?or al oonșstrM criteriul sanguin, trebuie făcute rozei yo, debut pru, toxică a, neutrofilelor (Bobrov), mari dificultăți Dr Tr Roșea WtmpiMtJ provine ți din dificila stabilire a unui dJX“aM'narte^dîn diverselor virusuri, ricketsii etc, pneumotrope și, pe tuberculoase absența frecventă a unei baciloscopn pozitive în mfiltra^^ acute și neexcavate Există asemănări importante слпісс și a S între infiltratul virotic și infiltratul tuberculos acut T - Debut subacut sau chiar acut; evoluție prelungită și convalescența cu sindrom asteno-vegetativ prelungit т^ц — Imagine radiologică persistentă, deseori foarte asemanatoare n tratul virotic în prima săptămînă, datorită epipneumopatiei congestive care îl întovărășește deseori, se poate prezenta cu aceeași densitate radiologică ca si infiltratul tuberculos La copii mai ales, imaginea radioscopica a pneumoniei virotice poate simula toate stadiile evolutive ale tuberculozei pulmonare prim — Spute hemoptoice frecvent întîlnite în viroze — Posibilitatea unor reactivări focale tuberculoase în evoluția unei viroze pulmonare Infiltratul tuberculos cu manifestări clinice acute, mai ales în cazul tuberculozei primare, creează uneori mari dificultăți diagnosticului diferențial cu pneumopatiile infiltrative netuberculoase Perioada primara a infecției tuberculoase, în raport cu evoluția endemiei tuberculoase, se poate observa azi pînă la o vîrstă mijlocie Formele anatomo-clinice cu manifestări simptomatice acute și cu aspect radiologie necaracteristic sînt: afectul primar cu caracter pneumonie extensiv (relativ rar) și complicațiile locale ale complexului primar a) Afectul primar, de regulă, este unic; situat după frecvență în lobul inferior drept, lobul mijlociu drept, lobul inferior sting; deseori localizat periferic, subcortical, fapt care explică obișnuitele reacții pleurale, uscate sau exsudative care îl însoțesc Există afecte primare gigante, de cîțiva centimetri în diametru, uneori cu aspect extensiv pneumonie, care creează, atît clinic, cît și radiologie, confuzia cu un infiltrat virotic b) Complicațiile locale ale complexului primar apar, fie în jurul afectului * primar, fie în jurul adenopatiei primare satelite Complicațiile constau în leziuni congestiv-inflamatoare sau leziuni infiltrativ-cazeoase, acestea din urmă avînd o patogenie și un prognostic diametral diferit — Leziunile perifocale congestivo-inflamatoare exprimă starea de alergie tuberculotoxică și se încadrează în conceptul epipneumopatiei tuberculoase, în sensul descris de Eliasberg și Neuland în unele cazuri epituberculoza se localizează, fie în jurul afectului primar, fie parahilar periganvlionar; alteori epituberculoza este difuză, zonală sau chiar lobară, realizînd ceea ее se numește „pneumonia tuberculoasă curabilă" Infiltrația perifocală tuberculotoxică și mai ales pneumonia tuberculoasă curabilă se prezintă cu simptomatologia clinică generală, accentuată zgomotoasă, pneumonică: junghi, hiperpirexie, tuse și oxpectorație, uneori muco-sanguinolentă Infiltratul radiologie în cazul pneumoniilor tuberculoase curabile înglobează deseori ш opacitatea lui cele trei elemente alo complexului primar si astfel, mai ales la indivizi în vîrstă adultă, face foarte greu diagnosticul diferențial cu inii i ti ațele nebacilare, cu atît mai mult cu cît prezintă o evoluție spre vindecare spontană în eîtova săptămîni Spre deosebire totuși de pneumonia Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate F/g a — P I ani, bărbat Debut și evoluție zgomotoasă și tipică de pneumopatie acută viro-ticâ Microhemoptizie și bacilosco-pie pozitivă Viraj tuberculinic cu intradermoreacție intens pozitivă Pe radiografie se observă cele elemente ale complexului primar (colecția dr Finkelstein) pmeumococică, în pneumonia spontan curabilă tuberculoasă lipsesc herpesul, frisonul și starea saburală a limbii; întreaga simptomatologie generală este mai atenuată; sindromul de condensare este limitat la submatitate, frecături pleurale, raluri crepitante și mai ales subcrepitante — Leziunile perifocale infiltrativ-cazeoase sînt reprezentate de pneumonia razeoasă bronhopneumonia cazeoasă și cazeificarea cu eventuală ulceiare a afectului primar (caverna primară) Fig b — Același caz după zile fără tratament, în așteptarea internării în sanatoriu Persistă hipertrofia bilaterală a hilarilor; numeroși fibronoduli diseminați parahilari; afect primar^involuat Diagnostic: pneumonie tuberculoasă curabilă spontan, de primo-infecție (colecția dr, Finkelstein) Dr Tr Roșea - — Л — Fig — M C ani, bărbat Mi-liaria pulmonară tuberculoasă (colecția conf T Niculescu) — Tot în cadrul complicațiilor tuberculozei de primo-infecție fac parte și diseminările pulmonare — miliara tuberculoasă pulmonară a primoin-fecției Această afecțiune intră în diagnosticul diferențial al bronhopneumoniilor micronodulare, strepto- sau stafilococice ale adultului și, de asemenea, a pseudobronhopneumoniei virotice a copilului Caracterele comune rezidă în aceeași discordanță dintre simptomatologia locală discretă și starea gravă asfixică a bolnavului în toate aceste situații, existența afecțiunii pulmonare este dovedită deseori numai radiografie Fig — V M ani, femeie M i-liaria pulmonară stîngă bronhogonă Diseminarea a apărut după o exereză pulmonară dreaptă pentru supurațio (colecția dr Zibalis) Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate Fig — L I ani, bărbat Infiltrat tuberculos subclavicular extern sting, de tip difuz neexcavat (colecția dr Zibalis) Miliara tuberculoasă pulmonară mai poate apărea în cadrul unei granulii sau secundară unei diseminări bronhogene posthemoptoice sau prin perforația într-o bronhie a unei caverne pline, tuberculom, ganglion tuberculos etc urmată de aspirația cazeumului în diagnosticul formei granulice a miliarei pulmonare o importanță deosebită o are examenul oftalmoscopic, care decelează prezența tuberculilor miliari pe coroidă Cu tot aspectul ei caracteristic, miliara tuberculoasă pulmonară mai trebuie diferențiată de alte miliare pulmonare cu manifestări clinice acute: sarcoidozică (intradermoreacție negativă la tuberculină și lipsa bacilului Koch în spută, cu toată originea, probabil tot tuberculoasă, a acestei boli, stabilitatea imaginii pulmonare), miliara micozică (moniliază, histoplasmoza, coccidioză), periarterită nodoasă, limfangioză carcinomatoasă, carcinoză miliară, abcese miliare, bronhopneumonia miliariformă a unor intoxicații prin gaze de război Miliara tuberculoasă „rece“ trebuie diferențiată de celelalte miliare radiologice cu manifestări clinice cronice (vezi infiltrate cronice) Infiltratele „precoce" (Assman, infiltrat nebulos Redeker, infiltrat difuz) sînt manifestări ale perioadei secundare a tuberculozei, care pot crea uneori dificultăți diagnosticului diferențial cu infiltratul virotic, mai ales în cazul atipiilor ’de localizare Evoluția infiltratelor precoce se face deseori spre necroză si excavație Cazurile evoluate spre resorbție prezintă totuși fiecvente recidive pe același loc, cu accentuată tendință la cazeificare și excavare^ Examenul tomografie al regiunilor apicale pune în evidență deseori existența rnicrofocarelor tuberculoase Simon , ♦ Diagnosticul biologic al tuberculozei de primo infecție trebuie apreciat cu mult simț critic Hemograma, la fel ca în orice formă ^ tuberculoză cu manifestări acute, prezintă deseori o discretă leucocitoză inițială, «,міа deviere spre stîngă a formulei Arnoth în evoluție, hiperleucocitoza face loc normocitozei, fără însă o limfocitoză accentuată și, de asemenea, fam limfopenie Degenerarea toxică a neutrofilelor, atît do came t^tică m«tra-telor acute bacteriene, nu se observă în infiltratul tuberculos decît în — Diagnosticul clinic, voi I f Dr Tr Roșea ■■ • -■MBttflBMM* — -— — «ям*яквев»^ввмвамямм*ывв*в**вамвш^ві —• — «в»•явв»в**ві>Мм Fig — O S ani, femeie Infiltrat tuberculos nebulos, sub-clavicular drept (colecția dr Zibalis) meritul apariției leziunilor secundare, deseori suprainfectate (caverne, tuberculoză intestinală); viteza de sedimentare este ușor accelerată, cel mult mm pentru prima oră — Caracteristica dominantă biologică a infiltratului tuberculos o constituie intensa pozitivitate a intradermoreacțiilor la tuberculină Negativitatea reacțiilor la tuberculină exclude de la început etiologia tuberculoasă a infiltratului : în ceea ce privește baciloscopia, tuberculoza de primoinfecție cu excepția complicațiilor infiltrativ cazeoase și a miliarei tuberculoase se caracterizează prin absența bacilului Koch in spută în reștul de cazuri și de asemenea în cazul infiltratelor precoce ale lobitelor tuberculoase, ale pneumoniei și bronhopneumoniei cazeoase, diagnosticul infiltratului tuberculos necesită in primul rind demonstrarea existenței b K in spută, suc gastric, materii fecale sau frotiu bronșic Examenele trebuie repetate cu insistență, iar metoda directă sau prin omogenizare trebuie completată cu metoda flotației S-a descris prezența de baciii acido-alcoolorezistenți în produsele patologice provenite de la indivizi îndemni de tuberculoză Besancon descrie asemenea cazuri J, I, Berghin găsește o baciloscopie pozitivă la % din sănătoși, prin cercetarea sucului gastric după metoda flotației a lui Bobrov Strâns consideră ca foarte frecventă prezența bacilului Koch pe mucoasa nazală Cu toate acestea, Meyer, pe însămînțări do produse patologice diverse, a găsit numai în cazuri baciii acidorezistenți virulenți Se pare că, în cazurile mai sus-amintite era vorba de germeni avirulenți sau, în special, de contami* narea ulterioară a sputei eu baciii Koch prin defecte de tehnică, mai ales în laboratoarele în caro se lucrează mult cu produse infectate tuberculoase Lipsa constantă a unei baciloscopii pozitive se întîlnește aproximativ la % din cazurile de tuberculoză pulmonară De regulă lipsa baciloscopiei Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate pozitive obligă la orientarea diagnosticului diferențial spre infiltratul virotic sau spre afecțiuni pulmonare rare Rubinstein a remarcat de altfel discordanța destul de mare dintre frecvența diagnosticului clinic de baciloză cu baciloscopie negativă și relativa raritate a acestei etiologii, la verificarea necroscopică a acestor cazuri Testul leucolizei tuberculinice contribuie la precizarea diagnosticului de tuberculoză Tehnică', — Se recoltează , ml sînge cu , ml citrat de sodiu , % și se amestecă ușor — Se iau două eprubete și în fiecare din ele se pun , ml sînge citratat într-o eprubetă se adaugă , ml tuberculină diluată / în soluție cloruro-sodică izoto-nică cu % glucoză în eprubetă a doua se adaugă , ml soluțiecloruro-sodică izo-tonică cu % glucoză, fără a se adăuga însă tuberculină — Se agită bine ambele eprubete — Se practică cîte o leucogramă obișnuită din ambele eprubete și se notează rezultatele — Se pun eprubetele la ° timp de două ore, apoi se agită bine minute și se repetă practicarea leucogramei din fiecare — Leucoliza sub acțiunea tuberculinei se apreciază prin raportarea cifrei de leu-cocite găsite în amestecul sînge-tuberculină, menținut două ore la °, față de media celorlalte trei evaluări Leucoliza se consideră pozitivă dacă apare o scădere de cel puțin % față de media celorlalte evaluări Infiltratul virotic, spre deosebire de infiltratul tuberculos, prezintă: — Simptomatologie pulmonară, subiectiv și obiectiv, mai „acută“ și mai bogată — Participare constantă catarală a căilor aeriene superioare Virozele pulmonare în % cazuri interesează numai arborele respirator și doar în % cazuri afecțiunea se extinde și la parenchim (Reitman) — Evoluție mai lu ngă decît a pneumopatiilor bacteriene, dar mai scurtă decît în cele tuberculoase? F/'g a, - B F ani, femeie Infiltrat virotic lob superior drept, simulînd radiologie un infiltrat tuberculos Etiologia virotică a (ntradermoroacție la tuberculină ne- Finkelstein) * Dr Tr Roșea Fig b — Același caz după cură de repaus și tratament simptomatic (colecția dr Finkelstein) — Leucopenie cu limfocitoză (Orlof, Kanțler) și uneori hiperleucocitoză discretă de vindecare — Prezența frecventă a aglutinării la rece] prezența unor seroreacții tranzitoriu pozitive pentru lues — Intr ader mor eacție negativă la tuberculină, semn caracteristic virozelor In general (Grinciar) — — Leucoliză tuberculinică negativă — Reducere pînă la dispariție a florei microbiene banale din spută în peste % cazuri (Hitrovo-Goreva), semn important în diagnosticul virozelor reprezentînd echivalentul în spută al rinocitodiagnosticului (vezi bronșita gripală) — Evoluție spontană spre vindecare; eficacitate a aureomicinei; cloro-micetină etc ; ineficacitate a streptomicinei etc II DIAGNOSTICUL PNEUMOPATIILOR CRONICE NESUPURATE (Infiltrate cronice) Infiltratele cronice pulmonare, pe lîngă evoluție prelungită clinică și radiologică, mai prezintă cîteva caractere comune: — Expresie funcțională pulmonară, subiectivă, totdeauna prezentă^ spre deosebire de multe pneumopatii acute tuberculoase sau virotice — Evoluție radiologică lent progresivă sau lent regresivă (luni de zile), spre deosebire de labilitatea sau remanierea rapidă a infiltratelor acute (zile—săptămîni) —Inexistența rezoluției spontane a infiltratului Resorbția parțială este posibilă în tuberculoză, neoplasm, pneumonie cronică; resorbția aproape totală este de asemenea posibila în micoze pulmonare, amibiază pulmonară, sifilis pulmonar, în toate cazurile însă, resorbția are loc numai sub aplicarea Diagnosticul pneumopatiilor infiltrative nesupurate unui intens tratament etiologic Diagnosticul „cx juvantibus“ terapeutic este de mare importanță in stabilirea etiologici infiltratelor cronice pulmonare — în lipsa tratamentului etiologic, evoluția clinică este lent progresivă cu apariția și accentuarea insuficienței respiratoare Insuficiența respiratoare lent progresivă caracterizează evoluția pneumopatiilor cronice infiltrative —Frecvente inflamații catarale microbiene, banale sau virotice se suprapun evoluției propriu-zise a infiltratului, creînd complicații acute și agravînd insuficiența respiratoare preexistentă Prototipul infiltratului cronic pulmonar îl constituie tuberculoza pulmonară cronică La fel ca și în cazul unei pneumopatii acute nesupurate, prima problemă de diagnostic în prezența unui infiltrat cronic este stabilirea sau infirmarea etiologici lui tuberculoase Dacă etiologia bacilară a fost infirmată, se impune afirmarea sau infirmarea etiologici neoplazice a infiltratului cronic De regulă, în fața unei opacități pulmonare care nu-și dezvăluie identitatea și nu se resoarbe în două-trei săptămîni, clinicianul trebuie să aibă în vedere tuberculoza sau cancerul Pe un plan secundar, atît ca frecvență, cît și ca prognostic, se situează restul infiltratelor cronice: infiltratul pneumoconiotic, atelectazia pulmonară cronică, fibroza și ciroza pulmonară, pneumonia cronică, pneumonia lipoidică, micozele pulmonare cronice, sifilisul pulmonar, infiltratul eozinofil cronic La fel ca și în diagnosticul infiltratelor acute pulmonare, aspectul morfologic al infiltratului nu are prin sine semnificație patognomonică și deseori nici măcar semnificație de grup contingent Infiltratul poate fi rotund sau difuz, mic sau mare, în aceeași boală (tuberculoză, micoze, lues etc ) La fel de necaracteristică este și simptomatologia clinica și uneori chiar și cercetarea de laborator Numai considerarea critică și în ansamblu a clinicii, radiologiei și laboratorului împreună cu asocierea deseori a bronho-scopiei, bronhografiei, pneumografiei mediastinale sau pleurale și uneori A’g - M O ani, femeie Bronhopneumonie cazeoasă (colecția dr, Zabilis) I Dr Tr Roșea Fig a - G M ani, bărbat V Cavernă rigidă superioară stîngă cu bronhie de drenaj deschisă (colecția dr Finkelstein) chiar a toracotomiei permit diagnosticul pozitiv Pe de altă parte, uneori nici măcar toracotomia și biopsia extemporance nu pot lămuri un diagnostic diferențial dintre un neoplasm și o pneumonie cronică-Am trăit asemenea situații în care, în cele din urmă, evoluția și-a păstrat totuși rolul de mare dia-gnosticiană în linii generale* pentru orientare sumară, radiodiagnosticul după forma imaginii își menține totuși uti- litatea Imagini difuze pulmonare*, spirochetozele pulmonare (excepție goma sifilitică), micozele pulmonare, limfangioza carcinomatoasă cu congestii secundare, pneumoconiozele, lobitele bacilare, pneumonia cronică, fibro-zele, sclerozele, cirozele pulmonare Imagini rotunde pulmonare*, caverna plină tuberculoasă și tuberculornul, chisturile pline pulmonare, goma sifilitică, tumorile bronho-pulmonare și mai ales tumorile metastatice pulmonare, infiltratul localizat, fibrozat, infiltratul cronic cu care urmează cronicizarea Dr R Rtmniceanu DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Diagnosticul diferențial al supurațiilor pulmonare se sprijină pe datele clinice și radiologice, pe examenele de laborator și explorările endoscopice A DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL ÎN FAZA DE FORMAȚIE (PRESUPU-RATIVĂ) A ABCESULUI Pneumonia lobară se poate deosebi de un abces pulmonar cu debutul pneumonie, prin nuanțele tabloului clinic: instalarea mai puțin bruscă și violentă, frison, febră și junghi de o intensitate mai redusă, semne stetacus-tice mai caracteristice în abcesul pulmonar herpesul lipsește, expectorația nu are caracterul ruginiu, vîscos, aderent, ci este mucoasă sau muco-puru-lentă, în mică cantitate, rezoluția nu apare în — — zile, ci se instalează tabloul clinic și radiologie al supurației Supurația primitivă, localizată la un segment sau lob, cu debut pneumonie, trebuie deosebită de supurația secundară difuză (hepatizația galbenă) a unui bloc de pneumonie lobară, cu pneumococul Talamon-Fiănkel, care apare la sfîrșitul bolii După Spasokukoțki, % din supurațiile pulmonare sînt abcese pneumonice, iar Ciukanov încadrează în acest grup % din cazurile de supurație pulmonară în aceste cazuri nu se mai poate vorbi, ca pînă acum, de abcese postpneumonice, deoarece nu există nici o justificare pentru aceasta, supurația apărînd din primele zile ale bolii (Linberg) Pneumonia atipică se caracterizează prin predominanța fenomenelor generale față de cele fizice și funcționale (care sînt fruste sau chiar absente), prin expectorația discretă cu floră banală, prin aspectul radiologie (hiluri mărite de la care pleacă infiltrații în evantai, cu aspect pieptănat etc ), rezoluția lentă cu viteza de sedimentare a hematiilor puțin modificată, leucopenie cu limfomonocitoză, autoaglutinare la rece a eritrocitelor și rezistența la sulfamide și penicilină Gripa cu determinări pulmonare se remarcă prin intensitatea fenomenelor catarale, caracterul epidemic, astenia accentuată, frecvența hemoptiziilor, leucopenie și reacția Hirst pozitivă Lohita tuberculoasă și infiltratul precoce pot avea debut asemănător cu al unui abces pulmonar (acut, subacut, pseudogripal, hemoptoic, insidios) Semnele clinice nu permit o diferențiere categorică Antecedentele, evoluția spre excavare și nu spre supurație și vomică, prezența bacililor Koch, vor permite a preciza etiologia Infiltratele labile (Ldfffer) încep uneori cu un tablou pseudogripal, susceptibil de a crea confuzii Deosebirea de un abces pulmonar se bazează pe evoluția lor scurtă și benignă (rezoluție totală în — săptămîni) Prezența eozinofiliei, care poate fi moderată sau accentuată ( — %), ușurează diagnosticul bebra Q se prezintă ca o pneumopatie atipică, benignă, uneori epidemică, întîlnindu-se la persoane cu profesii care le obligă a veni în contact cu animalele (muncitori la ferme, abatoare, grajduri, veterinari etc ) Reacția de fixare a complementului este specifică pentru ricketlsia burnetti, după —lb zile de boală Diagnosticul supuratHlor pulmonare aviar (papa^afT-in^nii ^ doosebesc prin anamneză, care arată un contact prezintă focare commstive nnlmn ^cmîna (insomnie> agitație) Bolnavul rabila (rezoluție în& — ₽zilel >Геі eYolV>ie ac^esea favo- la șoarece prlizeazj ХЛейпГ P™ ,MCularM "W de ЙИррИрZpSh v ?aracterizează’ prin evoluție, semnele clinice asociate роЛмГгеафа ltoețaiMn,Sle de labOTatOT (l^Penie, h-MOd» B DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL ABCESULUI PULMONAR DUPĂ APARIȚIA VOMICII în această perioadă diagnosticul, pînă aici ezitant, al pneumopatiei acute se lămurește Problema care se pune este de a nu confunda abcesul pulmonar cu alte afecțiuni asemănătoare și de a preciza dacă colecția este bronșică, pulmonară sau pleurală Pentru aceasta, se va recurge la toate mijloacele de explorare (bronhoscopie, bronhografie, tomografie) Bronșiectazia se deosebește prin antecedente, evoluție, tabloul clinic și radiologie Bronhografia lipiodolată este edificatoare Diagnosticul este mai dificil cînd supurația și bronșiectazia se asociază ori se complică reciproc S-a insistat la capitolul bronșiectaziei asupra acestui punct Chistul pulmonar supurat (hidatic, congenital) este adesea greu de diferențiat Prezența altor cavități aeriene, asociate sau nu cu alte malformații somatice, pledează pentru originea congenitală Descoperirea membranelor și veziculelor hidatice în vomică confirmă diagnosticul de chist hidatic Gangrena pulmonară se deosebește de abcesul pulmonar fetid, prin starea generală mult mai gravă, extrema intensitate a semnelor funcționale, prin mirosul accentuat cadaveric al expectorației și prin lipsa tendinței la localizare a procesului pulmonar Frecvența acestei afecțiuni a scăzut considerabil, probabil datorită antibioticelor (M Popper) * Cancerul pulmonar caoitar supurat are altă anamneză și evo u,ie, um ia densă pericavitară prezintă adesea prelungiri spre regiunea h} mi oi (so i duritate pneumohilară) Bronhoscopia și examenul bioptic dau elementu ulentă închistată deschisă în bronhii se deosebește de abcesul i-mvw ргш umere uiuuve, radiologice, explorarea «ele de laborator Diagnosticul diferențial are aici o maie irap ' , R terapeutică în caz de colecție pleurală difeiă de a eea dm supurația pulmonară a motoasădecît , Clinic, instalarea pleureziei purulente este та P ț ^tipă — ? abces, durerea toracică este mai durabi**’evacuarea puroiului se , - sapiamnii/, pvuectoratia este ace de obicei discontinuu (fistulă mai puțin,PeinJv se Poate cerceta materialul de secreție X ^aXZmGnU Clt° giC rCp°tat al p«tei identificarea cX ресИ'іс°^таі alee rientwi ^'"‘'Ьтис fizico-chimice, nu oferă nimic nar Vi/eza d<> sedirm f e /o dm cazuri (Diestein) Uneori pleurezia hemoragică, produsa prm propagare la periferie, poate fi singura expresie a tumorii pulmonare m această formă de cancer găsim, radiologie, atelectazii si supurații secundare Forma infiltrativă sau pneumonică rar întîlnită se prezintă ca o opacitate intensă pneumonică, cuprinzînd un lob La început imaginea este omogenă, apoi devine neomogenă, cu sau fără imagini hidroaerîce Localizată adesea bazai, se pretează la confuzii cu abcesul pulmonar Forma mediastinală sau mediastino-pulmonară, cu opacitate mediasti-nală cu limite bine precizate, cu contur rotund sau policiclic este expresia metastazelor subpleurale, mediastinale și a adenopatiei multiple Cunoașterea acestei forme are importanță pentru diagnosticul diferențial cu alte afecțiuni mediastinale DupăLinberg, trebuie notat și cancerul pleural, care dă opacități intense, rotunde, omogene, bine delimitate și cu revărsat pleural, adesea hemoragie Cancerele metastatice pulmonare se prezintă ca tumorete rotunde, dense, bine conturate, fără supurații pulmonare și foarte rar cu atelectazie Cunoașterea formelor cancerului bronho-pulmonar și a manifestărilor radiologice atît de polimorfe, arată dificultățile de diagnostic ce se pot ivi, produeîndu-se confuzii cu majoritatea pneumopatiilor cronice DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL TUMORILOR PULMONARE •Л în funcție de localizarea lor, diagnosticul diferențial al tumorilor pulmonare se face cu: a) opacități ale regiunilor hilare; b) opacități parenchimatoase; c) opacități periferice cu sau fără exsudat pleural; d) opacități micronodulare diseminate a) Opacitățile regiunilor hilare se pretează la un diagnostic diterențial cu cancerul pulmonar, cu atît mai mult cu cît forma mediastmo- ii aia a cancerului pulmonar ocupă primul loc în ceea ce plivește itcAtn,a și importanta clinico-radiologică Km După Ocikin, frecvența și intensitatea metastazarn gan^ дл e fatici intratoracici în cancerul bronho-pulmonar este leziunea bronșică tumora) ă este atît de mica, incit УС ri SGCUPjar gpnt ли e descoperită; în schimb, апй^оппх C i и mlilte carcinoame măriți apreciabil și ușor de pus în evidență E posibil o i ca,canceriP bronho-pulmonar sau cu tuberculoza, hiperplazice pulmonare sau latTerală> s? Săses zone ușor mărită si nu rareori rn шііекн рі r cu tare generală bună, splină luliei lungi' ЖйЙй'Й"? altor orgailei t„ ours’uiPev„ nou (sarcoid cutanat, ostoită multiplă cistoidă Diagnosticul tumorilor Fig — O P ani, bărbat Limfogranulomatoză malignă (Hodgkin) cu diseminare miliară pulmonară dreaptă (colecția dr Zibalis) pulmonare maligne sau sindrom Heerfordt-parotidită, pareză facială, simptome oculare) Reacția Mantoux este negativă la începutul bolii Biopsia ganglionară sau musculară pune în evidență granulomul cu celule epitelioide și gigante fără cazei-ficare Testul cutanat Nickerson-Kveim (apariția nodulului tipic histologic la o lună după injecția unei emulsii de țesut uman provenit din ganglioni sau splină de B B S ) este pozitiv în % din cazuri Limfoblastomul macrofolicular (sindrom Brill-Symmers) se însoțește de o adenopatie mediastinală, care apare tardiv, după ce afecțiunea a prins ganglionii cervicali (debutul frecvent al bolii) Ganglionii mediastmali se contopesc, dînd contur policiclic Clinic , se constată o stare generală bună timp de ani de zile, oplina este adesea mărită , A w Examenul histologic al unui ganglion periferic ptme У en,a u folicul mare, % din celulele foliculului fiind limfoblaș i Limfomul luetic dă o adenopatie hilară unilaterala, ca și canceiu bronho-pulmonar, dar antecedentele, existența de gangh°ni f teritorii, reacția Wassermann pozitivă, permit diagnos acu nozi- ln cazul altor afecțiuni ganglionare care pot da rezultate sei * P^ tlVe- Spre deosebire de tuberculoza ganglionara, in limfomul constată calcificări „ , ;і„ ррЯіх existînd leuce/nia limfatică are o adenopatie V î ?formele aleu- ganglioni periferici măriți și tabloul sanguin carac ens m 'Cinice, mielograma este importantă, arătlI?(l me ^'e(jiastinală împru- -'Cucemia cu tumori în sarcoleucoza, adenopa cR constată la exa-n>o a, *raPtomele tumorilor mediastinale, în geneiai gj diverse f '°a cIinic angină, hemoragie, hePat 'sP еп ?У?с în’faza inițială aleu-Cemică, diagnosticul se face prin medulopunctura, biopunctura Dr, A Schăchter care pun în evidentă hiperplazia hematopoetica și focare hematopoe-tice extramedulare în stadiul leucemie, diagnosticul este ușor Kourilsky și alții au descris o adenopatie mediastinala bilatera a cu imagini pulmonare’micronodulare, fără alterarea staru genera e și ara semne clinice Brocard admite etiologia virotică Alții presupun etiologn variate sau chiar o'formă de tuberculoză atipică în aceasta afecțiune, in cursul evoluției apar adenopatii periferice; imaginile pulmonare dispar în circa luni de zile Biopsia ganglionară pune în evidența semne de hiper-plazie inflamatoare banală Limfosarcomul mediastinale ca și reticulosarcomul este de dite-rențiat față de cancerul bronho-pulmonar în acest caz însă, adenopatia este bilaterală Starea generală este foarte alterată; adesea febră In silicoză se constată o adenopatie mediastinală bilaterală în formă de aripi de fluture, tramită pulmonară, noduli silicotici, emfizem bazai Pentru diagnostic pledează factorul profesional (lucru în mediu cu bioxid de siliciu) O serie de alte organe pot determina umbre hilare; astfel, tiroida sub-sternală, mai ales cînd e în mediastinul posterior, dilatația esofagiană prin stenoză, afecțiunile aortice, staza hilară din insuficiența cardiacă etc Examenul clinic, ca și examenul radiologie în poziții laterale, permite diferențierea acestora de forma hilară a cancerului bronșic Cancerul bronșic, cea mai frecventă tumoare pulmonară, trebuie diferențiat de alte tumori pulmonare mai rar întîlnite Sar cornul pulmonar este o tumoare de volum considerabil, cu extensie marcată către mediastin și cu frecvente semne de compresiune (cornaj, edem, circulație colaterală); clinic, se constată o Natura tumorii se precizează prin biopsie Tumorile pulmonare benigne nu dau fenomene adenopatie periferică Tumorile pulmonare benigne nu V Fig copil ani Clinic as i mp t o in a t ic D iagn o-stic prezumtiv: nou-ig’inoa opacă so proiec- a - II ani rinom La examenul de profil stîng inu lează la limita dintre mediastinul anlorior'si'uosimdn '" o modificare de aspect tt regiunilor învocin de i ' ' \‘cl Chist bronșic congenilal Ablatie, vimleca’rc (colega * dr A Rosenborg) ' v clinice locale sau generale, în afară de tumorile endobron-șice benigne, care duc la hemoptizii Rad io logic, turno -rile sînt în general mari, cu contur net, manifestîndu-se și prin sindrom de obstrucție bronșică cu atelectazie A-ceste tumori sînt rare și crescum len-turn, spre deosebire de cancer Dintre acestea, cele mai frecvente sînt neu-rinoamele, cu localizare în mediastinul posterior Ade- Diagnosticul tumorilor pulmonare maligne " * bWI ,ИІ " • ** '* -r Fig b — Același caz Opacitate rotundă, contur regulat, dublînd conturul arcului aortic (colecția dr A Rosenherg) sea, ele apar în cadrul unei neurinomatoze generale cu tumori multiple cutanate Clinic, se manifestă prin fenomene dureroase cu caracter de nevralgie intercostală și sînt descoperite adesea întîmplător la examenul radiologie Teratoamele au punct de plecare în mediastinul anterior Examenul radiologie pune în evidență natura dermoidală a acestor tumori, prin existența calcificărilor neregulate Dificultăți de diagnostic se pot ivi și în cazul altor tumori benigne (chist dermoid, lipom, angiom, acesta din urmă dînd frecvente hemoptizii) Diverticiiliil pericardic^ care are o localizare mai mult in dreapta,, poate simula o tumoare hilară Este insă nedelimitat, situat mai in profunzime și ia forme variabile în raport cu respirația (în inspirația profundă umbra dispare) Cancerul bronho-pulmonar, forma mediastinală, trebuie diferențiat și de mediastinite (descrise la capitolul „Sindrome mediastinale ') b) Opacitățile tumorale parenchinmtcase și mai ales pneumonia interstițială cronică au un aspect radiologie ce trebuie diferențiat de al cancerului bronho-pulmonar Popper numește această pneumonie cronica, condensare pulmonară pseudotumorală Radiologie se constată o imagine opacă, de intensitate subcostală, ne* omogenă, cu contur șters, cu sediu parahilar, atît în cancerul bronșic, cit și în pneumonia interstitiala Uneori diagnosticul de cancer a lest pus pe baza unei opacități de intensitate costală, omogenă, rotundă, bine doluui tată, dar examenul bioptic a arătat existența unei pneumonii cronice inter- ’N^numai radiologie, dar și clinic aceste două afecțiuni sînt ,, pneumonia cronică interstițială evoluează sc Fig — F C » ani, bărbat Controlul radiologie și tomografie pune în evidență o mediastinită cu retracție, care determină aspirația mediastinului în inspirația profundă și dispariția aproape completă a mișcărilor diafragmului stîng Bronhografia arată o imagine de îngustare a bronhiei stîngi înainte de ramificare Diagnostic prezumtiv: neoplasm pulmonar La intervenție: mediastinită care gîtuia bronhia stîngă (colecția dr A Rosenberg), nr A Schăchter plexului brahial ce se asociază uneori cu paralizia de nerv median și cubital în genere evoluează fără febră Cancerul bronho-pulmonar periferic poate fi discret, prezentînd însă o reacție pleurală mare, făcîndu-se diagnosticul cu afecțiunile pleurale, inflamatoare sau tumorale Lichidul pleural din cancerul bronho-pulmonar poate fi sero-fibrinos (în % cazuri după Fischer), hemoragie sau chiar purulent în cancerele pulmonare cu revărsat pleural, se impune diagnosticul cu pleurezia sero-fibrinoasă tuberculoasă, cu infarctul pulmonar cu reacție pleurală, sifilisul pleural, tumoarea malignă pleurală etc Spre deosebire de pleurezia tuberculoasă, unde exsudatul pleural deplasează mediastinul spre partea sănătoasă, în cancerul pulmonar revărsatul pleural nu deplasează mediastinul din cauza imobilității acestuia, consecutivă metastazelor din ganglionii limfatici mediastinali De asemenea, exsudatul pleural din cancerul bronșic este mai persistent și uneori hemoragie, însoțit de o dispnee mai mare Febra este mai ridicată în tuberculoza pleurală Tumorile primitive pleurale sînt foarte rare După Tobias, pe da ■■ряг/я Pa,;ru au fost Umori maligne primitive ale pleurei Sorensen, pe-S a! “ecroPs!! a Sasit P^tru tumori maligne pleurale, iar Vasilescu, pe voUO de necropsii, un singur caz tumt^X^f^dJ de,faptul că este excepțional de rar, dă o-tumoare giganta, adesea evoluînd fără exsudat pleural EsU o’tumoare т^]ітгГп>°/е/І "гМ/’ carcinomul sau mezoteliomul pleural Uce dm epiteliul pleurei sau al vaselof limfa- cu rare lirnfocite rare eolnb i /i' ? ’ oarte vîscos, uneori hemoragie, dul nu dispare după toracenteze r°epetate ^Unde,nt acid h luronic* Lichk eicUe Durerile sînt persistente » Diagnosticul tumorilor pulmonare maligne ii n diferențial cu cancerul bronho-pulmonar este aproape impo- sibil» După Robei tson, țoale tumorile pleurei ar fi secundare tumorilor pulmonaie, caie pot fi invizibile; aceasta este, desigur, o exagerare Pentru diagnostic se utilizează pleuroscopia și biopsia Căutarea celulelor neoplazice în exsudatul pleural dă rezultate inconstante Tumorile benigne pleurale, care sînt mai frecvente decît cele maligne (fibroame, lipoame, condroame, osteoame, angioame etc ), nu dau revărsat pleural în mod obișnuit d) Opacități micronodulare diseminate Metastazele pulmonare se prezintă sub formă de noduli, uneori de mărimi apreciabile, inegali, predo-minînd la baze, sau noduli mici, uneori microscopici (carcinomatoza miliară) Aceste metastaze apar după cancer de mamelă, hipernefrem, melanom, tumori de testicul, cancer gastric, pancreatic, tiroidian, la prostată etc Diagnosticul diferențial se face în primul rînd cu granulia Ambele procese sînt asemănătoare din punct de vedere radiologie Imaginile tuberculozei miliare diferă prin aceea că nodulii sînt mai mici, de aceeași mărime, rotunzi, mai denși în zonele superioare pulmonare în cancerul miliar nodulii sînt de mărimi diferite, de dimensiuni mai mari^ mai puțin rotunzi (nodulii canceroși în cursul evoluției bolii capătă o formă neregulată, cu margini dințate, și devin confluenți), mai frecvent întîlniți în zonele pulmonare inferioare, vîrfurile fiind mai puțin afectate Din punct de vedere clinic, tuberculoza pulmonară miliară evoluează mai grav, complicîndu-se cu meningită sau cu alte diseminări hematogene Limjogranulomatoza malignă pulmonară poate simula o carcinomatoză miliară, însă în acest caz nodulii sînt mai rari, mai mari și tabloul clinic, ajutat de probele de laborator, permite precizarea diagnosticului în silicoza pulmonară nodulii sînt intens opaci, cu contur bine delimitat în regiunile perihilare, avînd o creștere înceată sau dînd impresia că procesul staționează Factorii anamnestici, probele funcționale respiratoare și aspectul radiografie pulmonar, în general, permit diagnosticul (vezi capitolul „Silicoza ) Deși aspectele clinice și radiologice ale cancerului bronho-pulmonar sînt bine cunoscute și metodele de investigație moderne permit precizarea diagnosticului, cu toate acestea există încă într-un procent mare erori de diagnostic Astfel, după Becher, din cancere bronho-pulmonare au fost erori de diagnostic printre care: considerate pneumonii, pleurite, tuberculoze, tumori mediastinale, insuficiențe cardiace, abcese pulmonare, pleurezii, bronșiectazio, astm bronșic, silicoză, gripă etc Hoffmarm și colaboratorii arată că în % din cazuri, cancerul broimo-pulmonar este diagnosticat la început drept tuberculoză, pneumonie etc» Mulți clinician i cu reputație au putut verifica operator sau la necropsie erorile de diagnostic comise în ceea ce privește cancerul bronlro-pulmonar Astfel, într-un ca,z a fost pus diagnosticul do cancer esofagian și ni rea i a e era vorba de un cancer pulmonar Ganglionii limlatioi mediastmali pos e ri°ri exercitau o compresiune asupra esofagului Printr-o subapreciere a modificărilor radiologice pulmonare, înti -un raz de cancer pulmonar s-a pus diagnosticul de leziune primi na e abcese pulmonare - Diagnosticul clinic, voi I Dr Tr, Roșea Wii ■ rect Tuberculoza rămîne sursa principală de erori Diagnosticul se va Хш Aprecierea tabloului clinic și descoperirea bacili or Koch РГСAbcesele pulmonare fără altă cauză, survenmd peste de an la barbat (proporția de cancer la bărbat este de patru ori mai mare ca la femeie), P Simptomele cerebrale etichetate ca tumoare cerebrala, scleroza cerebrala, anonlexie pot fi în realitate metastaze cerebrale în cursul unei tumori pulmonare nediagnosticate Se știe cît de frecvent pot apărea metastaze ca debut ці unui cancer pulmonar Aspecte clinice de gripe prelungite, cu febra mare, coriza, tuse sau addi-sonism etc pot fi în realitate manifestări de cancer pulmonar , Erori au fost făcute și în sens opus, trimițîndu-se la operație bolnavi cu diagnosticul de cancer bronho-pulmonar și care, ulterior, s-a, dovedit a fi o altă afecțiune în primul rînd trebuie menționată pneumonia cronică interstițială Nu o dată s-a intervenit pe torace pentru un cancer pulmonar, care era în realitate o pneumonie cronică interstițială Dar și micozele pulmonare (aspergiloza), tumorile benigne pleurale, tuberculoza lobului superior, granu-lomul lipofagic etc pot fi surse de erori Statisticile recente privind erorile în radiodiagnosticul cancerului bronho-pulmonar sînt mult mai încurajatoare decît cele menționate mai sus Pentru stadiile avansate, concordanța dintre diagnosticul clinic și anatomo-patologic a ajuns de % Aceasta nu reprezintă însă un indice calitativ, deoarece clinica modernă se orientează în primul rînd spre diagnosticul precoce Pe de bolnavi, Podolskaia arată că diagnosticul corect de cancer pulmonar a fost pus în , % Depistarea radiologică în masă, utilizarea metodelor noi de investigație, ori de cîte ori există o suspiciune din examenul clinico-radiologic, vor permite ca un procent din ce în ce mai mare de cazuri de cancer bronho-pulmonar sa fie diagnosticate la timp și trimise spre operație într-un stadiu precoce ’ - ii > I f • • - • i x DIAGNOSTICUL CAVITĂȚILOR PULMONARE i f I Cavitățile pulmonare sînt secundare unor cauze foarte variate: , cauze iniecțюане Cauze de^n -ninivÂrObjOtiCie (ea?oer’ pneumoconioză, bronșiectazie) cauze degenerative alveolare (emfizem bulos) Prm evacuarea chisturilor pulmonare pline, tazia uiiiver/aiis" C ,,g b f ■ v — ic-nocrobiotice, adică cavernele n»'h " ȘMW ortaiiță clinică Se întîl- I-* rar în ЦГі;ш?щѵ pulmonar primar și pot j - imoconioză, spirochetoza pulmonară, e pulmonară etc, tazia к Diagnosticul cavităților pulmonare Majoritatea excaaărilor pulmonare sînt de natură tuberculoasă In fața unei cavități pulmonare, primul diagnostic care trebuie confirmat sau infirmat este deci tuberculoza Simptomatologia cavităților pulmonare este grupată în clasicul sindrom cavitar, clinic și radiologie Uneori însă examenul clinic izolat sau chiar asociat cu cel radiologie nu diferențiază cu ușurință cavitatea reală de pseudo-cavitate Primul diagnostic pozitiv și diferențial în fața unui sindrom cavi-tai' trebuie să fie cel dintre cavitatea reală și falsa imagine cavitară (pseudo-cavitate) Sindromul cavitar Clinic Semnele fizice de existență a unei cavități sînt condiționate de pătrunderea liberă a aerului în cavitate printr-o bronhie (bronhie de drenaj) Ele pot fi grupate în: — modificări ale sonorității: timpanism și uneori zgomot de oală spartă, limitate pe zona de proiecție a cavității Modificările de tonalitate sau intensitate a zgomotului de percuție, în raport cu poziția bolnavului, cu deschiderea sau închiderea gurii sau'în raport cu inspirația, deci’semnele lui Gerhardt, Wintrich și Friedreich, se întîlnesc rareori și au un caracter mai mult speculativ teoretic; — modificări ale respirației cu apariția de sufluri (cavitar sau chiar amfo-ric) și modificări ale vocii șoptite — pectorilocvie; — zgomote supraadăugate: raluri cavernuloase, cavernoase, garguimente, toate accentuate de tuse Modificările enumerate capătă un caracter cu atît mai metalic, cu cît cavitatea este mai mare Realitatea clinică demonstrează însă că marea majoritate a cavernelor ( %) sînt „mute“ la examenul fizic Sindromul cavitar clinic expus se întîlnește doar în cavernele mari corticale, mai ales în abcesul pulmonar sau gangrena pulmonară De regulă însă, chiar cavernele care se aud se prezintă cu un sindrom fizic limitat la raluri și, uneori, ușor suflu cavitar Cavernele situate la o adîncime de peste cm de la urechea examinatorului nu își semnalează prezența Perceperea de raluri umede „cavernoase * (sub-crepitante groase, rezonante), cu localizare în cîmpurile pulmonare superioare constituie un semn de prezumție foarte caracteristic pentru o cavernă tuberculoasă în afara situațiilor amintite, celelalte cavități pulmonare, tuberculoase sau netuberculoase, sînt fără expresie stetacustică sau percutorică, fiind de regulă situate în profunzime, în general juxtahilar, în mase de emfizem sau scleroze pulmonare; se însoțesc deseori de leziuni obliterante bronșice Radiologie Cavitatea apare ca o claritate în mijlocul unui parenchim sănătos sau prezentînd diverse modificări patologice Uneori caverna rămîne invizibilă și radioscopic sau radiografie, fiind descoperită numai la necropsie Acest fapt ’este posibil, fie din cauza grosimii zânei de infiltrație în care a apărut excavatul (sau a atelectaziei pericavitare), fie prin poziția cavernei, care poate fi mascată de umbre osoase, umbra inimii sau umbra diafragmului Caverna izolată din apropierea hilului este de asemenea greu de deosebit de desenul pulmonar norma], caro prin întretăierea vaselor și a ganglionilor poate realiza imagini circulare După Lazare-Maulde, , % * Dr Tr Roșea din cavernele tuberculoase scapă examenului radioscopie și radiografie simplu, din motivele expuse în fața unei prezumții clinice de cavernă bazate pe anamneză și semne generale, în care examenul radiologie obișnuit nu este edificator, se impune examenul tomografie Tomografia, prin „secțiunile pe viu“ pe care le realizează, poate identifica prezența cavității în orice-segment pulmonar Diagnosticul sindromului pseudocavitar Sindromul cavitar clinic poate fi realizat, în afara existenței unei cavități reale în parenchim, în două situații (Burnand): — cînd un țesut pulmonar densificat acoperă o pungă cu aer sau un conduct aerian (deviația traheei sau îndoirea ei, asociată cu fibroze cica-triceale pulmonare, tumori mediastinale de vecinătate); — cînd țesutul pulmonar este astfel densificat îneît transmite suflul' traheo-glotic cu un timbru anormal, metalic (pleurezii cu cantitate mică de lichid și corticalită accentuată) Lazare-Maulde consideră că în % din cazurile de sindrom clinic cavitar, examenul radiologie demonstrează lipsa unei cavități reale și existența uneia dintre cele două situații expuse False imagini radiologice cavitare, deci imagini rotunde, clare, pot apărea în malformații costale, prin intersecție costală, bronhii privite orto-rontgenograd, ganglioni cu capsula îngroșată și calcificată Aceste pseudo-cavități radiologice nu creează, de regulă, nici un fel de dificultate diagnostică unui radiolog avizat Examenul radiologie, radioscopie, radiografie și mai ales tomografie corectează în majoritatea cazurilor insuficiența examenului fizic Semnele clinice și cele radiologice sînt rareori univoce în a preciza natura unei cavități Diagnosticul etiologic al cavității pulmonare se bazează pe antecedente, istoricul bolii și toate celelalte simptome și semne clinice^ radiologice și de laborator caracteristice afecțiunii în cadrul căreia a apărut excavatul CAVERNA TUBERCULOASA’ Prin răsunetul puternic pe care îl are asupra prognosticului și a tratamentului, apariția unei caverne în evoluția tuberculozei constituie o complicație importantă, care trebuie diagnosticată cît mai precoce în decursul evoluției lor, % dintre tuberculozele de diseminare bronhogenă generează caverne Semnele principale radiologice ale cavernelor tuberculoase sînt: — Localizarea excavatului în lobul superior, în zona dorsală superioară,, cînd este unic, sau predominant la vîrf, dacă este multiplu Majoritatea cavernelor tuberculoase se localizează subclavicular ( — %), în cîmpul pulmonar mediu ( — %), iar restul la vîrfuri și rareori la bază Majoritatea excavatelor sînt localizate la aproximativ — om adîncime do peretele posterior — Al doilea semn important este existența unui cordon cu dublu contur, care pleacă de la baza cavernei superior situate sau do la polul supe- f г Diagnosticul cavităților pulmonare Fig - LV ani, bărbat Infiltrat precoce, excavat (cavernă tuberculoasă precoce) (colecția dr Zibalis) тіог al cavernei inferior situate spre hil •(bronhie de drenaj), realizînd clasica imagine de rachetă — Existența unui nivel de lichid, mult mai evident în cavernele inferioare, subhi-lare, care se drenează prost, sau mai evident dimineața în cavernele superioare, înainte ca bolnavul să fi ■expectorat Mărimea cavernei variază de la dimensiunile unei alune, pînă la interesarea unui întreg lob (caverne gigante) S-au descris, în mod excepțional (Schmidt), caverne interesînd un întreg plămîn Se descrie de asemenea existența unor caverne mari, datorite insuflării unor caverne elastice printr-un mecanism de supapă realizat în bronhia de drenaj (caverne suflate) Aceste caverne, cînd sînt localizate cortical, pot „exploda" în cavitatea pleurală, producînd un pio-pneumotorax tuberculos Excavatele mai mici decît o alună poartă numele de ulcerații pulmonare, sînt multiple, cu marginile neregulate, slab delimitate de țesutul din jur și caracteristice pentru tuberculoza cazeoasă extensivă gravă („caverne progresive") Cavernele tuberculoase propriu-zise se clasifică în caverne elastice (retractile) și caverne rigide Caverna elastică, în majoritatea cazurilor, este consecința unui infiltrat precoce Procesul de cazeificare, atît în infiltratul subclavicular de tip Asemăn, cît și în infiltratul periferic, nebulos, de tip Redeker, sau în infiltratul difuz, se dezvoltă rapid și cazeumul se elimină pe calea unei bronhii din vecinătate, lăsînt o cavitate rotundă, unică, cu fondul clar și situată în parenchim pulmonar normal Clarificarea radiologică este mult mai mare decît pierderea propriu-zisă de substanță pulmonara Acest fapt se explică prin tracțiunea elastică excentrică exercitată asupra cavității de parenchi-mul sănătos din jur și, pe de altă parte, prin zona ateleotatică pericavitară determinată neuroreflex de inflamația endocavitară Tracțiunea elastică și ateleetazia pericavitară explică pentru ce forma șij dimensiunile cavernei elastice se pot modifica foarte repede, pentru ce se formează repede și pentru ce, în anumite situații, poate dispare repede, cicatrizîndu-se Dispariția rapidă a cavernei elastice precoce mai poate avea loc și prin astuparea bronhiei do drenaj, urmată do resorbția acrului din cavitate Dr Tr Roșea în fața unui infiltrat precoce trebuie avuta permanent în vedere posibilitatea unei excavați Se impune totdeauna atenta urmărire periodică ra-dio-tomografică a infiltratului Excaverca propriu-zisă este precedată de un interesant fenomen, denumit demarcare precavernoasă (Knussli) în infiltratele mari, în plin proces de necrobioză apare o umbră liniară, inelară, care limitează această zonă, fiind expresia unei zone reacționale de infiltrație histiocitară perilezională Fenomenul de demarcare precede excavarea pro-priu-zisă Sub acțiunea unui tratament energic antibiotic și colapsoterapic, acest inel poate să dispară, fără a se mai produce excavarea Caverna elastică se întîlnește uneori și în tuberculozele de primoinfecție, datorită cazeificării și ulcerării unui afect primar în acest caz, diagnosticul se sprijină pe existența adenopatiei hilare satelite specifice complexului primar și, de asemenea, pe virajul tuberculinic de dată recentă Caverna rigidă se formează lent, în mijlocul unui țesut pulmonar care prezintă leziuni vechi, infiltrative, fihrozate și uneori calcificate Apare deseori și ca o consecință a reunirii mai multor ulcerații pulmonare, în cadrul tuberculozei ulcero-cavitare cronice Spre deosebire de forma rotundă, ștanțată a cavernei primare, excavatul din perioada secundară este rotund sau ovalar și delimitat de un perete fibros gros și dens Rigiditatea cavernei este datorită peretelui ei, fapt care face ca elasticitatea și atelectazia peri-cavitară să nu-și mai exercite acțiunea asupra dimensiunii, dispariției și cicatrizării cavității Modul de formare a cavernei secundare (ftizice) explică și conținutul ei: resturi cazeoase, resturi de țesut pulmonar, benzi fibroase și vase trombozate cu obliterare totală sau parțială, întinse între pereții cavernei (anevrisme Rasmussen) Existența în antecedente sau apariția de hemoptizii grave la un tuberculos pledează pentru existența unei caverne secundare (ftizice) Obstruarea bronhiei de drenaj în caverna rigidă, spre deosebire de caverna elastică, este urmată de umplerea cavernei cu substanță cazeoasă; apar astfel, așa-numitele „caverne pline“ (vezi infiltrate cronice) în schemă generală trebuie reținut că: — Apariția zonei de demarcare într-un infiltrat prevestește apariția unei caverne elastice — Existența unei clarificări rotunde, regulate, cu fond clar, uneori eu nivel lichid, care este situată într-un plămîn sănătos în rest, caracterizează caverna elastică — Existența uneia sau, în general, mai multor zone clare neregulate, într-un cîmp pulmonar opac, cu formațiuni oicatriceale și umbre infiltrative caracterizează ftizia cronică Etiologia tuberculoasă a unor astfel do tipuri de caverne se confirma prin antecedentele familiale (contact prelungit cu tuberculoze deschise), antecedente personale, existența sindromului de impregnare bac ilară, exis* tența de manifestări „catarale“ pulmonare însoțite uneori de hemoptizii Diagnosticul îl confirmă examenul sputei Existența hemoptiziilor nu demonstrează prin ele însele etiologia tuberculoasă a unei cavități pulmonare Tendința la hemoptizie caracterizează orice cavernă, cu predilecție insă pentru baciloză Este necesară în mod absolut, deci, confirmarea diagnosti* cului prin demonstrarea existenței bacilului Koch în spută, Sputa caver- t* Diagnosticul cavită(ilor pulmonare Fig — P Л ani, bărbat Pneumo-torax drept Cavernă tuberculoasă suflață și cu aderențe pleurale (colecția dr Zibâlis) noc^să din tuberculoză este conglomerată, numula,ră, neaerată (cade la fund dacă este pusă în apă — ad fundum petens) La examenul microscopic se observă fragmente cazeoase provenite din peretele cavernei (discurile lui Koch) și, mai ales în aceste discuri, prezența constantă și în cantitate mare de bacili tuberculoși Lipsa bacilului Koch la examene repetate ale sputei, frotiu laringian, spălătură gastrică, spălătură bronșică, ne obligă, practic vorbind, la căutarea unei alte etiologii a cavității pulmonare în sputa tuberculosului se observă deseori și fibre elastice, cu dispoziție areolară și în mănunchiuri Alteori se găsesc și mici conglomerate de calciu, care indică de asemenea existența unui proces sechelar în parenchimul pulmonar Mirosul fetid al sputei nu exclude totdeauna tuberculoza, dată fiind posibilitatea suprainfectării unei caverne tuberculoase în concluzie, în raport cu situația clinică generală, chiar și în fața unei spute aparent de abces pulmonar trebuie căutat și bacilul Koch Acest lucru este cu atît important, cu cît pe lîngă fetiditatea sputei, în aceste cazuri apar și modificări ale hemogramei în sens toxiinfecțios bacterian, la fel ca în abcesu PU Diagnosticul pozitiv al cavernei tuberculoase nu prezintă, practic, nici un fel de dificultate în rare situații totuși se impune diagnosticul <> • lini), țesutul pulmonar din jur prezintă ate- lectazie de compresiune, In asemenea situații, îutîlnito uneori și în cavernele jaulme, apar dispunea și eianozu, Este posibilă chiar spargerea prin explo-zm u Jnihu de emiizem sau а (tavernei insuflate în cavitatea pleurală (pneumo-torax spontan simplu benign sau pneumotorax baoilar în pm-pnewnotorax), Emfizemul bulos pleură și să atingă dimensiuni gigante nul de rare cu transformare ou supapă poate să nu se rupă în , adevărate pnoumatocole (excepțio-• multiple do omlizein pot apărea în cursul diverselor Diagnosticul emfizemului pulmonar afecțiuni: tumori bronșice, astm pulmonar, infiltrate acute pulmonare, dar, în special, în cursul bronșiectaziilor Boucher și Galy au descris acest fenomen în cursul pneumopatiei atipice virotice la copil Scarinci și Soulas M A au descris sub numele de „false imagini cavitare prin bronșită dispersată tocmai acest tip de emfizem bulos multiplu consecutiv inflamației bronșice și mecanismului de supapă în toate situațiile mai sus expuse, imaginile cavitare dispar în decurs de — săptămîni, prin însăși remisiunea afecțiunii cauzale A doua formă de emfizem bulos este produsă prin alterări inflamatoare și distrofice localizate ale septurilor pulmonare Acest tip de emfizem nu are simptomatologie clinică, nu prezintă atelectazie periferică; în schimb este însoțit de existența fibrozei pulmonare și uneori a hemoptiziilor Diagnosticul diferențial al emfizemului bulos față de chistul aerian: — Imaginea în emfizemul bulos este în general unică (și la tomografie), — Apare într-un plămîn normal înainte vreme — Aspectul radiologie se modifică în evoluție (crește, pot apărea alte bule, se micșorează, se modifică contururile) — Regresiunea emfizemului bulos este spontană-lentă sau rapidă, cu restitutio ad integram — în rarele cazuri de cronicizare a bulelor de emfizem (emfizem bulos chistic) prin menținerea obstrucției bronșice și prin apariția modificărilor parietale ireversibile, diagnosticul diferențial cu chistul aerian propriu-zis poate fi făcut numai pe baza antecedentelor radiologice (plămîn radiologie normal în copilărie) Pseudocavități pulmonare în afara pneumotoraxului spontan localizat sau a empiemului interlobar perforat în bronhie, false imagini cavitare radiologice mai pot apărea în: carii costale sau osteomielită costală, prin umbre pleurale circulare calcificate pe contur, în diverticulul mare esofagian dezvoltat lateral și, de asemenea, în hernia transdiafragmatică Diagnosticul diferențial al unor astfel de situații este relativ ușor DIAGNOSTICUL EMFIZEMULUI PULMONAR Ca și astmul, emfizemul pulmonar a constituit una din problemele care au fost dezbătute la Congresul internațional de medicina ținut la Мал drid în Ѳ Diagnosticul emfizemului pulmonar incipient este adeseoii imposibil,, deoarece primele simptome sînt insidioase Acest diagnostic tiebuiesă pieii-zeze inițial dacă este în cauză un emfizem-boală sau un emfizem localizat DIAGNOSTICUL BOLII EMFIZEMATOASE Acesta se pune pe baza semnelor fizico și funcționale clasice, care sint suficient de caracteristice în emfizem avansat se constată: — torace în butoi, dilatat global, în inspirație permanenta, cu baza lărgită și scobiturile supra- și subclavieulare bombate, Dr R Rtmniceanu — spații intercostale largi, puțin mobile; — hipersonoritate, matitatea cardio-hepatică micșorată: —- diminuarea vibrațiilor vocale și a murmurului vezicular : — dispnee expiratoare; toracele participă foarte puțin la respirație, care este cu precădere de tip abdominal; — electrocardiograma arată adesea o preponderență dreaptă, cu unda P mărită; — - — presiunea intrapleurală este pozitivă; — modificări disco-vertebrale frecvente (trebuie căutate); — se constată un oarecare grad de cifoză dorsală (adesea coloana vertebrală nu prezintă curburile fiziologice, fiind liniară) Uneori toracele nu are aspect în butoi sau clopot (inspirator), ci este piriform (expirator) Metoda lui Volhard permite a recunoaște cu ușurință existența bolii emfizematoase: punînd mina la gura bolnavului, in timp ce respiră profund cu ea deschisă, abia se simte un ușor suflu expirator Semnul lui Eppinger și Raab permite de asemenea un diagnostic rapid: în emfizem, distanța dintre cartilajul tiroid și manubriul sternal este foarte mică, ajungînd în cazurile avansate la o lățime de deget Examenul radiologie confirmă datele clinice: el arată o transparență pulmonară mărită, nemodificată cu respirația, spații intercostale lărgite orizontale, diafragm coborît, cu mișcări reduse, vîrfurile pulmonare dezvoltate, cu claritate exagerată, fără să se mai lumineze după tuse Cobo-rîrea inimii o dată cu diafragmul face ca vîrful ei să se roteze înainte și inima să apară mai îngustă decît este în realitate, mascînd astfel o even-tuală hipertrofie Spirometria arată în emfizemul pulmonar o reducere a capacității vitale și permite a aprecia gradul bolii Spirometria nu poate însă demonstra pierderea de pereți alveolari și de capilare pulmonare Ea nu poate, de asemenea, să diferențieze emfizemul cronic de supraumplerile cu aer, fără pierderi de vase pulmonare Testele de amestecuri gazoase intrapulmonare, combinate cu analiza gazelor sîngelui arterial, pot demonstra existența ventilației pulmonare inegale și a ariiloț pulmonare hiperventilate Ele pot distinge zonele de parenchim irigate de acelea neirigate (bule de emfizem) Analiza gazelor arteriale după efort poate arăta pierderea cantitativă de vase pulmonare DIAGNOSTICUL EMFIZEMULU LOCALIZAT a) Emfizemul parțial difuz se adaugă altoi afecțiuni pulmonare, eu a cărei simptomatologie se confundă Deși se traduce mai ales radiologie, uneori se poate exprima și clinic (de exemplu skodismul din pleurezie si sonoritatea paradoxală din edemul acut pulmonar) Hiperelaritatea și lărgirea spațiului retrosternal pe placa luată în expirație fac să se bănuiască distonate marginilor pulmonare mediastinale Explorarea funcțională a plămînm lui în emfizemul parțial difuz arată o creștere a aerului rezidual (deci denumirile de emfizem vicariant sau compensator, ou toate că se utilizează pe o Diagnosticul emfizemulul pulmonar ani, barbat En- fizem bulos unic, gigant, cortical, si-mulînd un pneumotorax benign, localizat Diagnosticul diferențial s-a precizat prin instituirea unui pne u-motorax (colecția conf T Niculescu) I l t * fi scară largă, sînt improprii) Această formă de emfizem poate interesa un plămîn sau un lob, cînd de obicei se manifestă clinic prin semne unilaterale, iar alteori teritoriul de distribuție al unei bronhii de gradul al IlI-Ieâ Emfizemul lobar prin obstrucție se caracterizează printr-o hiperclaritate cu limite rotunde sau estompate, de forma lobului (uneori cu margini de atelectazie prin compresiune), fără deplasarea mediastinului Emfizemul lobar secundar unei pneumopatii poate trece neobservat și numai comparația clișeelor luate în inspirație și expirație îl descoperă Emfizemul acut al afecțiunilor pulmonare dispneizante (astm, tuse convulsivă) și în stenoza bronșică se caracterizează printr-o distensie pulmonară simplă, care ocupă vîrfurile și lamele anterioare pulmonare El este capabil de restitutio ad integrum dacă se vindecă boala cauzală Examenul radiologie permite diagnosticul de emfizem compensator al porțiunii inferioare a plămînului în caz de procese infiltrative superioare Emfizemul parțial difuz poate fi pur sau asociat cu leziuni de scleroză sau colaps pulmonar, ce se observă în jurul acestor leziuni sau la distanță b) Emfizemul bulos (chistic) se poate întîlni ca o complicație în cursul ■defervescenței sau convalescenței unei pneumonii acute sau sa fie simptomatic de obstrucție bronșică, cînd precede de obicei atelectazia, a cărei apariție, spre deosebire de emfizemul difuz, nu duce la dispariția bulelor El se poate grefa pe leziuni tuberculoase vechi, evolutive Nu se recunoaște decît radiologie, manifestîndu-se clinic prin tuse și dispnee de efort, numai cînd este accentuat Bulele sînt situate în plin parenchim sau la suprafață (bazai, mediastinal sau la nivelul lamelor antero-interne) Volumul lor variază de la / la cm diametru și pînă la dimensiuni gigante, ocupind un hemitorace Bronhia aferentă bulei este sediul unei obstrucții intrinsece sau extrinsece Pleuroscopia după insuflație poate descoperi bulele subcor-ticale Cînd acestea sînt profunde, se evidențiază prin tomografie și lipiodol f)r R- Rimnlceanti - — —‘ — Radiologie diagnosticul omfizomului bulos so bazează pe prezența: de zone clare, omogene, cu margini note, de formă rotundă в au poliedrică Conturul lor este fin, iar uneori îngroșat din cauza turtirii alveolelor-vecine» £mfistmul bnlos gigant poale fi consecutiv unei bule apărute în cursul! unei pneumopatii acute sau să fie aparent primitiv, tradueîndu-se prin junghi, dispnee, cianoză și hemoptizii Semnele fizice și radiologice pot fi asemănătoare cu acelea din pneumotoraxul spontan, inima fiind deplasată (cînd bula ocupă un hemitorace) Tomografia precizează dacă bula este unică sau multiplă DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL EMFIZEMULUI Se precizează pe aspectul clinic și radiologie care, împreună cu anamneza,, vor stabili dacă este în cauză un emfizem-boală (distrofic) sau localizat în acest din urmă caz poate fi vorba de: — o obstrucție bronșică intrinsecă (tumoare benignă sau malignă, corp străin, stenoză tuberculoasă etc ) sau extrinsecă (adenopatie tuberculoasă, Hodgkin, limfosarcom etc ) — un emfizem compensator (vicariant), datorit unei simfize pleurale, fibrotorax, atelectazii, pneumotorax, scleroze cicatriceale, condensări pulmonare, lobectomii, pneumonectomii, toracoplastii; — origine diversă (asfixie, submersie, astm bronșic, tuse convulsivă, rino-bronhopneumopatii acute sau cronice, morb Pott, boala lui Paget, cifoză, scolioză) Diagnosticul emfizemului localizat prin obstrucție bronșică se bazează pe următoarele elemente: — semne funcționale accentuate (uneori dispnee astmatiformă); — suflu de compresiune bronșică; — radiologie: hiperclaritate nemodificată de timpii respiratori, mișcări costale și diafragmatice foarte limitate, cu antrenarea mediastinului de către cutia toracică în timpul respirației (fenomenul balansării mediastinale al lui Holzknecht-Jacobson, care este mai evident cînd se pune bolnavul sa tușească); — bronhoscopia și lipiodolul precizează sediul și natura obstrucției Emfizemul lobar prin obstrucție oslo mai greu de recunoscut Hiper-cJantatea are aproximativ forma lobului, ou margini rotunde, fiind adesea inai vizibile de proljl Uneori so constată o imagine periferică, dînd aspect de chist, iar alteori limita nu este nota, oxistîud nuanțe intermediare de t dotate hdre zona ernlizomatoasă și paronchimul normal Emfizemul prin o >s j ucțm este de oluceț trecător, dispărînd o dată cu ameliorarea sau vindecarea obstruclim sau tund înlocuit cu atelectazia cînd procesul obstruotiv devme total complet Stenozele tralioalo duc la emfizem permanent, U ия’ оа/,о ° trebuie avută învedere și această cauză, stenoză traheală produsă uneori de o gușă ondotoracioă Diagnosticul emflzemulul pulmonar DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE Emfizemul, cu scleroza pulmonară se traduce mai ales radiologie, iar acel cu simfiză pleurală prezintă semnele clinice și radiologice asociate ale acesteia în emfizemul cu poliscleroză se constată semne periferice de scleroză vasculară, ștrîmtorarea vaselor retiniene, indice oscilometric redus la membrele inferioare, turtirea undei Tr și T pe electrocardiogramă în emfizemul coronarian domină clinic și electrocardiografie suferința coronarelor; se constată o serie de modificări ale traseului electric (Д turtit, P amplitudine foarte mare cu baza normală, QRS lărgit și modificat ca formă, și ST subdenivelat, devierea axului electric la dreapta etc ); Forme intricate a) Cu bronhospasmul (astm) sau cu bronhostenoza (aci paroxismele dispneice nu sînt datorite bolii astmatice, ci sclerozei mutilante) b) Cu tuberculoza pulmonară (bolnavul contaminează anturajul prin sputa baciliferă, fiind considerat ca un simplu emfizematos cu bronșită cronică banală) - ' - t • w « • • • • • ‘ • DIAGNOSTICUL FORMEI EVOLUTIVE • Ш » * •• - • Faza inițială (tăcută) se traduce prin mici semne clinice (cefalee, indispoziție, jenă în respirație, predispoziție la cataruri respiratoare) în această fază spirometria este de mare utilitate pentru diagnostic; de asemenea dozarea CO în sînge, unde este crescut; electrocardiograma arată un STZ subdenivelat w w ' Faza subcompensată se manifestă prm cianoză, turgescența jugulara, fenomene dispeptice, insomnie sau hipersomnie Faza decompensată se caracterizează prm semne de insuficiența pulmonară (alveolară și vasculară), cardiacă (cord pulmonar) și toracica Vîrsta bolnavului, tabloul clinic și antecedentele permit a deosebi, daca este în cauză: > •i» , • Emfizemul senil (cu plămîn mic), fiziologic la batrin la care se mtll-nește o dată cu rigiditatea peretelui costal și ale cărui semne fizice și tune io* riale sînt discrete sau lipsesc , Emfizemul hipertrofie (boala emfizematoasă), în care toracele este destins și plămînii mari ; • v т i ™ я Emfizemul secundar unui proces bronho-pleuro-pulmonai, cu a ca simptomatologie se confundă DIAGNOSTICUL COMPLICÂȚI LO R Semnele clinice și anamneza vor arăta dacă emfizemul este complicat cu: Z SVSiKoS (»» «P^» > datele clinice și evolutive: modificări ale murmurului vezicular (inspirație slabă, aspră, sacadată, expirație prelungită), exagerarea vibrațiilor vocale, matitate sau submatitate, absența febrei, a transpirațiilor, a slăbirii, a tusei și a expectorației Bolnavul poate prezenta hemoptizii în plină sănătate aparentă Examenul radiologie arată o diminuare a transparenței pulmonare, mărirea umbrelor hilare și perihilare, calcificări ganglionare etc Scleroza tuberculoasă densă, evolutivă (ftizia fibroasă) se poate diagnostica pe baza constatării următoarelor elemente: — sindrom fizic, tradus prin matitate, exagerarea vibrațiilor vocale, suflu bronșic, raluri umede discrete, fugace, bronhofonie; — tuse cu expectorație, deseori baciliferă; — hemoptizii abundente, însoțite de febră și tahicardie; — episoade acute febrile cu exagerarea expectorației, slăbire și anemie traducînd reînsămînțări ce pot duce la leziuni ulcerative pulmonare Antecedentele, tabloul clinic, examenul radiologie, cercetarea bacilului Koch în spută permit a preciza natura tuberculoasă Cînd există îndoială, nu trebuie eliminată totuși complet etiologia bacilară Sifilisul poate determina leziuni scleroase apicale cu expectorație abundentă, uneori hemoptoică Antecedentele și reacțiile serologice pot orienta diagnosticul Uneori el este asociat tuberculozei, favorizînd evoluția spre fibroză a leziunilor bacilare Scleroza pulmonară pleurogenă Diagnosticul ei se bazează pe antecedente (pleurite tuberculoase, uscate sau exsudative, recidivante), pe tabloul clinic (stare generală de obicei bună, semne de simfiză traduse prin retracție toracica, reducerea spațiilor intercostale, coborîrea umărului, scolioză etc și însoțite de dispnee, durere, tuse uscată sau cu expectorație) și pe evoluție (bine suportată mult timp, mers lent, ducînd apoi la insuficiență cardiacă dreaptă) Cînd domină procesul de scleroză în parenchim, se constată, de obicei, interscapulovertebral sau la nivelul vîrfului omoplatului, sindrom de condensare (vibrații exagerate, suflu, bronhofonie, tuse și voce răsunătoare), cînd simiiza pleurală este pe prim plan, vibrațiile vocale sînt diminuate poate duce, lie la o scleroză cicatriceală cu hemo-p xzn sporadice, fie la un bloc do piosoleroză ou simptomatologia clinică a supurației și iibrozei, și domină la bază, iarseteroz# trenările dă un sindrom fizic ‘e generală do ob icei bună a cărora se va insista la capi-gaze de luptă, mai ales după oo cu emfizem, tuse chintoasă, Scleroza cardiacă este de obicei difuză poslpneumonică și după congestii pulmonare de condensare cu topografie lobară și cu o stai Scleroza silicolică prezintă aspecte asupi toiul respectiv Scleroza pulmonară după intoxicații cu iperită, dă tabloul clinic al bronșitei eroni Diagnosticul silicozei persistenta» Episoadele acute și starea generală afectată dau bolnavului un aspect pseudotuberculos Antecedentele bolnavului sînt edificatoare pentru diagnostic Biandt ( ) a comunicat o observație excepțională de scleroză pulmonară parazitară, prin Oxiuris oermicularis DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL SCLEROZELOR PULMONARE Sclerozele pulmonare cu bronșiectazie și semne cavitare se pot confunda cu tuberculoza ulcero-cazeoasă, de care se deosebesc prin abundența expectorației, starea generală bună, apirexia, absența b K în spută și integritatea celuilalt plămîn ^ Sindromul pseudocavitar apical datorit deviației retractile a traheei se distinge de caverna pulmonară prin absența febrei, starea generală bună și datele radiologice Plăcile dense de fibroză pulmonară sau de pahipleurită se diferențiază de cancerul plămînului prin antecedente, evoluție și caracterele radiologice ale opacităților Bronhoscopia poate da elemente de certitudine Cianoza poliglobuliei compensatoare a sclerozei pulmonare se deosebește de cianoza insuficienței cardiace drepte, prin examenul clinic general al bolnavului, explorările radiologice cardio-pulmonare, aspectul hemogramei si viteza de circulație > DIAGNOSTICUL SILICOZEI Silicoza este cea mai importantă pneumoconioză prin frecvența și gravitatea ei deosebită „ , O dată importantă în istoria silicozei o reprezintă anul l»o , cina s-a tinut primul congres internațional al silicozei la Johannesbuig Cu aceasta ocazie s-a precizat că dintre toate pneumoconiozele, singuia căit ai» o mare însemnătate practică este, silicoza Qi In anul s-a tinut la Geneva un al doilea congres internațional al silicozei, la care problema a fost dezbătută sub toate aspectele în Uniunea Sovietică s-a ținut o conferință unională a siluozeir » la care s-au făcut recomandări practico pontau piei emit Șl ducerea în mine a celor mai moderne măsuri t ,U? b‘ » depistarea silicozei dintr-o regiune minieră au fost făcute începînd dm k-m, pînă , de către Vidrașcu care a t£ eiiu’tot aparatul știin- Problema silicozei a fost abordată în m samb ешк țifîc necesar de către Institutul do * i' ’jtutul de ftiziologie din în s-a angrenat în studiul t^Kimiă i problema Cluj, formîndu-se un colectiv comun cl* / , Academiei RT ar fi un somn precoce în silicoză, avansate, o Diagnosticul silicozei formă tumo-, ani Se Mg, — Silicoză rală Bolnavul M D observă opacifierea hilarilor, mai ales la dreapta, cu macronoduli aglomerați și cu contur difuz Opacități în benzi, perihilar drept, mai ales spre bază; macro-și mi-cronoduli diseminați bilateral în cîmpurile pulmonare Transparența bazală mult crescută (colecția dr S Zibalis) Modificările electrocardiografie© sînt inconstante și tardive Viteza de sedimentare a eritrocitelor este ușor accelerată în silicoza confirmată Trebuie avut în vedere că în silicoză există o perioadă de latență clinică, care poate dura de la cîteva luni la cîțiva ani (de la expunerea la praful de siliciu și pînă la apariția primelor simptome), după care urmează etapa compensată și apoi faza terminală, de decompensare > Examenul radiologie permite a face diagnostacuZ stadiului evolutiv al silicozei Silicoza de gradul I se traduce prin accentuarea desenului pulmonar și hilar, realizînd un aspect reticular și uneori elemente nodulare, care apar după faza de reticulație Emfizemul lipsește t Silicoza de gradul al II-lea se caracterizează radiologie prm predominanta elementelor nodulare care maschează reticulația Acești no m i sin neregulați, deriși, net conturați Dimensiunile lor variază de la la mm Ei sînt dispersați uniform în cîmpurile pulmonare, fund mai regiunea perihilară și spre baze (aspect do aripi do f utui e) Ilf-lea «, prto Uiootie , terasU»U cili™/'Intre opaoitilile »•»"» *“■ (emfizem zonal) Se mai poate constata hilare cu periferia ^acționate In sus de procesul de scleroză, adu j ■ «alcificată „în coajă de ou“ (rar), sechele pleurale etc wînd diferite mărimi (cit o n net ( apioalizarea“ hilarilor care sînt Dr, R Rîmniceanu DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Avînd în vedere asociația silicozei cu tuberculoza pulmonara, care este cu atît mai frecventă cu cît procesul silicotic este mai avansat, medicul va trebui în toate cazurile să stabilească mai întîi dacă este vorba de o silicoză pură sau de o asociație cu tuberculoza A DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL D NTEE SILICOZA PURĂ ȘI TUBERCULOZA PULMONARĂ PURĂ Silicoza pură poate prezentă în toate etapele ei evolutive aspecte clinice, dar mai ales radiologice, asemănătoare tuberculozei pulmonare Examenul sputei nu rezolvă totdeauna problema, deoarece în sclerozele tuberculoase bacilul Koch poate lipsi uneori din spută Nici anamneza profesională pozitivă nu exclude tuberculoza, deoarece și un muncitor сате este-expus la silicoză poate face o tuberculoză a) Silicoza de gradul I trebuie deosebită de scleroza tuberculoasă peri-hilară în ambele cazuri, simptomatologia clinică poate fi săracă ori lipsi Examenul radiologie arată în scleroza tuberculoasă o accentuare a desenului peribronhovascular, care are o dispoziție radiară (de la hil spr& periferie) Adesea ganglionii sînt calcificați, iar în parenchim se observi urma șancrului de inoculare în silicoza incipientă, aspectul reticulat este difuz răspîndit prin elemente micronodulare dispuse mai ales în lungul desenului vascular, iar hilul apare mărit, uneori retezat Scleroza difuză tuberculoasă (sistematizată), consecutivă unei granulii discrete, se deosebește greu radiologie de silicoza de gradul I, deoarece-în ambele afecțiuni există noduli și aspect reticular asemănător în astfel de cazuri, diagnosticul se bazează îndeosebi pe anamneza profesionala și pe antecedentele bacilare ale bolnavului, b) Silicoza de gradul al II-lea trebuie diferențiată de tuberculoza nodu-Iară diseminată Granulia tipică se deosebește ușor prin tabloul ei clinic (debut acut,, febril, stare generală alterată,j dispnee, cianoză, splenomegalie etc ) Granulia cronică (atipica) se diferențiază mult mai greu Aici simpto* mele clinice sînt mai puțin caracteristice, debutul este insidios, febra lip* Ănamneza arata totuși în majoritatea cazurilor o perioadă inițială,, fabulă sau subfebrilă, și mici hemoptizii, Dispneea acestor bolnavi se însoțește adesea de cianoză, care apare numai în silicoza avansată Nodulii apdj în silicoză după faza de rotioulațuo, pe cînd în granulia cronica ci preceda accentuarea desenului pulmonar, Umbrele micronodulare în gra- ' ni,‘ “ H , treimea superioară a plămînului (în sili- coză îu tomnea mjjlocw) ș, ftu o formă mai rotundă și un contur mai stors aecJt în silicoză» • ’ ІоЬи'ет ""'''ilii aotero-oaloari ocupă mai ales ■ "" Diagnosticul silicozei Fig — Silicotuberculoză Bolnavul T R , ani Opacifiere bilaterală în / superioare ale plămînului, de aspect neomogen, în care apar multipli macro-și micronoduli, conflu-înd în % externă Hiluri mărite și opace Transparență bazală exagerată (colecția dr S Zibalis) c) Silicoza de gradul al III-lea trebuie deosebită de unele tuberculoze fibro-cazeoase, fibrozate Aci, antecedentele, baciloscopia sputei, asimetria leziunilor, retracția unilaterală, prezența (uneori numai tomografie) a focarelor de ramolisment, permit diagnosticul Pahipleurițele bacilare calcijicate pot da imagini radiologice asemănătoare cu acelea din silicoza de gradul al III-lea Antecedentele pleurale și localizarea corticală a opacităților ne permit a face deosebirea B DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL ÎNTRE SILICOZĂ ȘI SILICOTUBERCULOZĂ După Daniello, criteriile de diferențiere sînt următoarele Silicoza pura fază de latență lungă semnele generale tardive sau lipsesc dispneea mai puțin precoce și mai puțin accentuata tuse discretă, sputa absentă sau mucoasă hemoptiziile lipsesc sau sînt de mică importanță dureri toracice absente sau vagi, cu caracter muscular ralurile umede lipsesc retracția toracică lipsește aspect radiologie de silicoză puni fixitate relativă a imaginii radiologice deplasarea mediastinului lipsește inimă normală sau mărită tensiunea arterială normală viteza de sedimentare a eritrocitelor normală sau accelerată în formele avansate anemia lipsește ' , absența devierii la stîngă a formulei leucocilaie Silicotuberculoză mai scurtă prezente în cazurile active precoce și accentuată pronunțată, sputa muco-purulentă sau purulentă reiat iv frecven te frecvente, fixe, intense, cu caracter pleural orezonte mai ales apical Tecvontă , , asociația de leziuni tuberculoase se modifică frecventă mică , hipotensiune în formele active constant mărită prezentă în formele active prezentă în formele active Dr R Rîmniceanu Silicora pură i bacii Koch absent in spută • reacția la tuberculină negativă sau slab pozitiva Sillcotuberculoza prezent în % din cazuri pozitivă, cu excepția formelor terminale Anamneza profesională este prezentă, >atit în silicoza pură, cit și siliootuberculoză C» DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL SILICOZEI CU AFECȚIUNILE NETUBERCULOASE ALTE PNEUM C NI E Azbestoza dă o scleroză difuză Spre deosebire de silicoză, unde apar elemente structurale deosebite radiologie-(reticul, noduli izolați, mase pseudotumorale), aci este vorba de accentuarea progresivă a aceleiași imagini (scleroză peribronho-vasculară, la început discretă, situată infrahilar și bazai, care devine apoi din ce în ce mai densă, fără a se extinde în regiunile apicale) Elemente micronodulare vizibile apar rar, iar conglomeratele sau formațiunile pseudotumorale lipsesc în sputa acestor bolnavi se găsesc ace și corpusculi azbestozici care dau o reacție caracteristică cu albastrul de Berlin Azbestoza, spre deosebire de silicoză, pare a fi reversibilă în fazele ei inițiale Praful de talc dă o scleroză difuză (ca în azbestoză), vizibilă radiologie, fără nodulație Perioada de latență este mai lungă decît în silicoză Berilioza începe insidios, printr-o coriză care se cronicizează, apoi apare o tuse cvintoasă, chinuitoare, paroxistică Radiologie, se constată un aspect ca al sticlei grunjoase, datorit umbrelor micronodulare BOLI CARE TREBUIE DIFEREȚIATE DE SILICOZĂ NUMAI PE BAZA IMAGINII RADIOLOGICE • * • Scleroza șenila poate avea o oarecare asemănare cu silicoza de gradul I Ea se prezintă ca o tramită perihilară pe care emfizemul corespunzător vîrstei o pune în evidență Staza în mica circulație poate realiza aspecte radiologice asemănătoare, 'însă examenul clinic al aparatului circulator precizează diagnosticul Ui icuAatea există numai cînd bolnavul prezintă o anamneză profesională pozitivă r Limfangită carcinornatoasd, carcinoza miliara (secundară unui cancer tiroidian, genital etc ) pot fi deosebite grație antecedentelor bolnavului, poate da imagini radiologice ase-'S ° radul ’ Aal Jblea’ dar Obloni clinic al ci se neXâcS t ;i loziuui osoase, cutanate, oculare și shd'i u ft ltt ™,Hn,larea Agnosticului de gradul l e„ perele lateral sting a~ Perete anterior; !> - perete posterior; c-po ele Jatoin ^“Xdrept; n -piamîn sting I —Stern; —coloana vertebral»; u — bronhii, iv jhuw« Prof dr С C Dimltrlu late ceea ce face ca „simptomatologia de Împrumut" să depîișească în rnam-«Si» ac „sindrom de compresiune medicinală", ассоріЫ P™ că simptomatologia acestor afecțiuni nu reprezintă decît rezol- expresia noțiunea Fig — Mediastinul văzut Ia ecranul radioscopie în poziție sagitală (schematic) tanta compresiunii organelor conținute în mediastin Desigur că acest ,fel de a pune problema un poate fi just, deoarece alături de o serie de simptome care exprimă compresiunea unui anumit organ, exista simptome proprii organului afectat, care, deși mai puțin evidente, prezintă în realitate importanță mare în stabilirea diagnosticului, în special al celui precoce Simptomele de împrumut sau de compresiune apar de obicei în stadiile mai înaintate ale bolii Iată de ce investigațiile clinice în bolile mediastinului cer un examen atent și amănunțit, utilizînd în mod obligatoriu și explorările de laborator și în special radiologice și bronhologice Prin faptul că mediastinul este greu abordabil investigațiilor clinice și de laborator, examinarea bolnavului trebuie repetată la intervale scurte Examenul radiologie, constituind un ele- ment esențial în punerea diagnosticului, trebuie cu toate tehnicile respective Se vor face executat cu mare grijă și radioscopii și radiografii toracice în pozițiile frontală, sagitală, oblice și cu incidențe variate, precum și tomografii, dacă este cazul Ele se vor adresa, nu numai mediastinului, ci întregii cutii toracice, privind partea sa osoasă, cît și organele ce conține în cazurile în care metodele radiologice obișnuite și tomografia nu permit să se stabilească localizarea procesului patologic, se recurge la introducerea de oxigen în mediastin pneumomediastin —, radiografiile executate ulterior fiind mult mai concludente Metoda a lost propusă de Condorelli ( ) și introdusă în practica curentă abia în ultimul timp Căile directe de introducere a gazului (anterioară, retrosternală, transtraheală, latcro-traheală, posterioare, latero vertebrală) au lost părăsite din cauza accidentelor și înlocuite de calea indirectă Gazul se introduce printr-o puncție la nivelul articulației sacro-coccigjene, în țesutul conjunctiv din jurul rectului (tehnica pentru obținerea unui retropneumoperitoneu) Se introduce, după caz, — , siJm?Г \ ЛкТ ° Pro ’siv în regiunea retroperitoneală, în media-шіі LdiiX'ii J:‘ ap i° aC-!l Ullto,'ior- Această tehnică ne permite ca, S Zi^nln Ca: *‘«* & b baza inimii, *> axiite in jurul hilului pulmonar, Diagnosticul bolilor mediastinului respectiv în jurul tumorii descoperita pe radiografia de profil, executată anterior Pentru punerea in evidență â contrastelor e preferabil ca exa-inenul radiologie să fie completat cu tranzitul baritat al esofagului Radio-kimografia poate fi de folos în diagnosticul diferențial cu bolile cardiovasculare Angiocardiografia în explorarea vaselor mari de la baza inimii €ste de mare utilitate Repetarea examenului radiologie trebuie să constituie •de asemenea o preocupare în diagnosticul bolilor mediastinului el este indispensabil Fiind o completare a examenului clinic el poate confir: sau infirma o prezumție a clinicianului Este singurul examen ce poate preciza localizarea sau sediul leziunilor Uneori el descoperă o leziune nebănuită de examenul clinic cel mai complet în privința stabilirii naturii și cauzei unei boli mediastinale, examenul radiologie poate fi, de asemenea, de mare ajutor, prin informațiile ce le dă asupra sediului exact și formei leziunii, precum și prin extensia progresivă a leziunii sau prin regresiunea sa spontană sau sub influenta tratamentului Iată de ce în bolile mediastinului, poate mai mult ca în alte boli, examenul radiologie și în special cel ce utilizează tehnica pneumomediastinului este* dintre cele mai mult utilizate x Examenele bronhologice sînt de mare importanță în bolile care afectează conductul traheo-bronșic și țesuturile din imediata lui vecinătate Posibilitatea executării unei biopsii trebuie avută de asemenea în vedere (bronșice, ganglionare) în bolile de sistem sînt de mare utilitate puncția splenică și sternală Privind astfel problema, diagnosticul afectării organelor din mediastin devine un fapt destul de complex Dacă diagnosticul pozitiv nu trebuie să privească afecțiunile curente ale traheei și bronhiilor (traheite, bronșite, tumori intrinsece ale conductului traheo-bronșic etc ), ale vaselor mari de la baza inimii (aortite, arterite, tromboflebite etc ), ale căilor digestive superioare (esofagite, spasme esofagiene, tumori intraesofagiene, etc ), ele depinzînd de alte capitole ale patologiei decît cel al mediastinului, totuși diagnosticul diferențial nu poate face abstracție de unele din ele, deoarece simptomatologia lor poate simula pe aceea de compresiune me-diastinală Aceasta este cu atît mai obligatoriu cu cît țesutul conjunctiv care umple spațiile dintre organele mediastinului, prin bogata sa vascu-larizare, este interesat în multe din bolile de mai sus, latent sau manifest Reacțiile țesutului limfoganglionar mediastinal din traheo-bronșitele tuberculoase sau din neop lăzii le acestui conduct, reacțiile țesutului conjunctiv al mediastinului (mediastinite) din aortitele sifilitice, din pericarditele și pleureziile tuberculoase reprezintă numai unele exemple ale răsunetului acestor afecțiuni asupra mediastinului A discuta diagnosticul diferențial între afecțiunile de mai sus, care pot simula un sindrom de compresiune mediastinală, și afecțiunile care determină un sindrom real de compresiune mediastinală, înseamnă a trece in revistă întreaga patologie a organelor mediastinale lot un sindrom do compresiune mediastinală poate ii іеа iza și ѳ c serie de afecțiuni alo organelor din jurul mediastinului, prm compresiunea ^au atracția mediastinului de partea lor loate aceste pio t me л i abordate în paragraful ultim al acestui capitol real de compresiune mediastinală, înseamnă a trece în ч»лж ale sortitelor) și calitative (asimetria contururilor și absența r„ ,l„ i»„u,lui marginilor, olwiHlm omorurilor ?i ™nli n rt,t« lor eu mw- mărind aria normală a vascular Anevrismele cu dezvoltare superioară • • « v m « * * «u dern și a ganglionilor i i ’cu Voluție lentă și stare generală satis-făcătoare) și de laborator S iZn pJiferio (hiperpla; Diagnosticul de certitudine îl olui O,i:ona( leziuni de scleroză zia foliculară, cu respectarea capsulei ganglionare - — care se puneau vechilor medici, nu mai prezintă azi aceeași importanță față de progresele mari făcute in ultimul culo-endoteliale și fibroase (Jn tablou clinic l , Boeck-Schaumann, care afectează și cndotelial și pe cel ganglionar evoluție lentă și stare generală satis-VL ,,i medulograma normale), urnii ganglion periferic (hiperpla- Prof dr С C Dimitrlu ori necroză, cu predominarea limfoblaștilor și cu celule reticulare) Evoluția bolii este de — de ani, terminindu-se prin cașexie» Leucoza limfoidă, prin adenopatiile profunde (mediastinale) pe care Ie poate prezenta în evoluția ei, dă naștere unui sindrom de compresiune media-stinală în leucoza limfatică a copiilor se produce și o hipertrofie a timusului, ceea ce accentuează și mai mult compresiunile din mediastin Diagnosticul diferențial cu celelalte adenopatii mediastinale se sprijină pe o serie de elemente în favoarea leucozei, de ordin: clinic, hematologic și histologic destul de cunoscute Puncția sternală indică o predominanță aproape exclusivă a limfocitelor Formele subleucemice pot prezenta uneori dificultăți de diagnostic, deoarece de cele mai multe ori ele îmbracă un aspect localizat (forme circumscrise: mediastinale, abdominale etc ) în aceste împrejurări, puncția sternală nu este de vreo utilitate Același tablou clinic de compresiune mediastinală poate fi prezentat și de limfosarcomul mediastinal, de reticulosarcomul mediastinal și de metastazele ganglionare canceroase Limjosarcomul mediastinal, datorit proliferării neoplazice a celulelor țesutului limfoid, este o forma rar întîlnită Neoplazia poate începe în ganglionii limfatici ai mediastinului sau în timus (localizare frecventă la copii) De aci procesul limfosarcomatos se propagă destul de rapid la organele vecine sau mai depărtate, pe cale directă sau circulatoare Tumorile limfosarcomatoase ating de obicei dimensiuni mari Astfel, în mediastin ele înglobează mai toate organele în țesutul neoplazic N Gh Lupu și M Petrescu citează un caz în care baza inimii era complet prinsă, iar țesutul limfosarcomatos invada pericardul, pătrunzînd în plin miocard Caracterele esențiale pe care se sprijină diagnosticul sînt de ordin clinic (boală cu evoluție rapidă, stare generală alterată, metastaze ganglionare profunde și periferice cu ganglioni de consistență dură și metastaze la nivelul țesutului limfoid al viscerelor) și histologic (absența aproape completă a țesutului reticulat, țesut neoplazic format din limfocite de mari dimensiuni sau limfoblaști, frecvente mitoze) în cazuri de limfosarcomatoză generalizată (boala lui Kundrat), țesutul limfosarcomatos invadează inima, determinînd rapid oprirea ei Reticulosarcomul ganglionilor mediastinali este o neoplazie a celulelor reticulare a ganglionilor Evoluția este rapidă, manifest îndu-se prin prinderea tuturor maselor ganglionare Sindromul de compresiune mediastinală se instalează din primele săptămîni Boala poate fi confundată ușor cu limfosarcomul» Caracterele esențiale, utile diagnosticului diferențial, sînt de ordin clinic (boală cu evoluție rapidă, stare generală alterată, metastaze ganglionare generalizate, profunde și periferice, febră, splenomegalie, pru-rit, dureri osoase), hematologic (leucocitoza ori leucopenie, eritropenie și în caz de metastaze în măduva oaselor tablou hematologic leucemoid) și histologic (zone sincițiale do reticulosarcom nediferențiat sau embrionar y jogat în nudei alungiți, cu numeroase kariokineze și zone diferențiate eu prezența de rețea de reticulina) în unele cazuri existența unor antecedente ,JC sau reacții sanguine pozitive pentru lues constituie un element important m diagnosticul diferențial cu celelalte hiperplazii, deoarece este știut с ш ccțjj c ciojijce, cii Biiilisnl (uneori și tuboreulozn) pot produce leziuni Diagnosticul bolilor mediastinului hiperplazice ale țesutului reticulo-endotelial la nivelul ganglionilor limfa* tici, splinei și măduvei oaselor Alături de reticulosarcomul ganglionilor limfatici trebuie luat In considerare și reticulo-endoteliosarcomul ganglionilor limfatici în literatură există cazuri descrise de Ciacio, Roulet și Crăciun Diagnosticul diferențial îl face examenul histologic al ganglionilor, care arată existența de celule reticulare, care au evoluat către una din seriile endotelială, mieloidă sau liinfoidă Metastazele ganglionare canceroase în legătură cu un cancer învecinat (tiroidian, esofagian, bronșic, pleural) sau îndepărtat pot determina și ele un sindrom de compresiune mediastinală Descoperirea tumorii canceroase primitive este calea ce trebuie abordată în vederea diagnosticului diferențial cu celelalte adenopatii mediastinale în absența ei, alterarea stării generale cu slăbire extremă, anorexie, febră, leucocitoză, viteza de sedimentare a eritrocitelor accelerată, biopsia unui ganglion, reprezintă elemente în sprijinul diagnosticului Diagnosticul diferențial al tumorilor mediastinale maligne în stadiul lor înaintat se poate face fără mari dificultăți, deoarece, în afară de sindromul de compresiune mediastinală, există pentru fiecare boală în parte o serie de elemente specifice ei, de ordin clinic, hematologic și histologic în stadiul lor precoce însă avem o serie de greutăți, reprezentate, fie prin slaba manifestare a simptomelor proprii organului afectat, fie prin imposibilitatea practicării unei biopsii ganglionare, fie prin lipsa unei reacții caracteristice din partea sîngelui periferic In toate aceste împrejurări cercetarea cu amănunțime a simptomelor clinice, explorarea atentă a toracelui cu ajutorul razelor X, puncția sternală, puncția splinei sînt metode de mare utilitate în punerea unui diagnostic precoce Reacțiile inflamatorii limfo-ganglionare (acute sau cronice) prin intere-sarea simultană a țesutului conjunctiv mediastinal duc mai degrabă la apariția unei mediastinite Rareori procesul inflamator rămîne cantonat la țesutul ganglionar Aceasta se întîmplă mai ales în tuberculoza ganglionare toracică Vechile adenopatii traheo-bronșice tuberculoase ale clinic ionilor din trecut au devenit azi mult mai rare, atît prin punerea unui diagnostic corect grație mijloacelor moderne de investigație, cit și prin faptul scăderii trec-venței lor în urma aplicării pe scară largă a tratamentelor curativo-profiluetice, Totuși, adenopatia traheo-bronșica do natură tuberculoasă neînsoțită de mediastinită poate fi întîlnită mai rar la adult și mai frecvent la copil La adult ea poate apărea ca o corn ilicație a tuberculozei pulmonare comune La copil se prezintă de obicei su j forma gajiglio-pulmonaia (pei ioada de primoinfecție tuberculoasă) L Clinic se manifestă prin: febră, transpirații, anorexie, anemie, astenie, tahicardie, tuse uscată, rebelă, bitonală, uneori cu caracter lătrător,, dispnee, cianoză moderată, matitate la nivelul minorului stei nulii i și iu spațiile intei-scapuJovertebrale, respirație sullaida sau sul Iu expiratul ш aceiași legiune, uneori apariția de adenopatii periferica (latoro-oervicale, axilare) Adenopatia din imediata vecinătate a bronhiei poate determina leziuni ce duc la ulcerarea și perforarea bronhiei (fistulă ganglio-bronșică) în aceste circumstanțe apare’o expectorație purulentă, galben-verzii ie și hemoptizii, Prof dr С C Dimltriu iar bronhoscopia permite observarea ulcerației bronșice, uneori leziuni cicatriceale cu stenozarea Jumenului bronșic, granulații tuberculoase și eventual umplerea bronhiei cu cazeum Cînd adenopatia ia o dezvoltare mai mare pot apărea și simptome de compresiune din partea venei cave superioare, fără a atinge însă intensitatea din compresiunea determinată de tumorile mediastinale în cazul fistulei ganglio-bronșice se produce și o infectare a parenchimului pulmonar respectiv Diagnosticul diferențial este uneori dificil, deoarece fără explorări minuțioase (radiografii, tomografii și examen bronhoscopic) leziunile secundare pulmonare pot fi considerate ca primitive, iar în alte împrejurări se pot pune chiar diagnostice destul de variate ca: corp străin intrabronșic, cancer bronhogen, abces pulmonar Radiologie, se constată în poziție frontală o opacitate omogenă peri-hilară, ce se întinde și într-unul din cîmpurile pulmonare, drept sau sting, iar în pozițiile oblice, opacitate în treimea mijlocie a mediastinului Uneori se constată și o scizurită Diagnosticul diferențial trebuie făcut și cu adenopatia traheo-bronșică sifilitică terțiară, neînsoțită de mediastinită Existența de antecedente sifilitice, seroreacțiile pentru lues și proba terapeutică sînt de mare utilitate în aceste împrejurări Nu trebuie trecut cu vederea nici diagnosticul diferențial al adenopatiei traheo-bronșice tuberculoase (forma pseudotumorală) cu o boală mai rară: granulomul mediastinului (descris de unii autori și sub numele de tubercu-lom al mediastinului, denumire improprie, deoarece examenele histologic și bacteriologic, în cazurile operate, nu au putut face dovada unei origini tuberculoase) Frecvența granulomului mediastinal este foarte mică; se citează în întreaga literatură circa de cazuri Poate fi întîlnit la orice vîrstă, dar mai frecvent între și de ani Sediul său cel mai frecvent este în regiunea dintre peretele lateral drept al traheei, vena cavă superioară, cîrja venei azygos și marginea dreaptă a esofagului Se prezintă ca o tumoare chistică, de mărimea cel mult a unei portocale, cu un perete constituit din țesut conjunctiv fibros și țesut granulomatos și cu calcificări pe margini, conținutul ei fiind reprezentat de o materie păstoasă, asemenea substanței sebacee (în forma solidă ea conține și abundent țesut granulomatos) Nefiind vorba de un tuberculom în sensul strict al termenului (ca în tuberculoamele plămînului), ci de un granulom de inflamație cronică, și atît timp cît un agent etiologic specific n-a putut fi pus în evidență, este preferabil să se utilizeze termenul nespecific do „granulom al mediastinului (Kunkel și colab,) După majoritatea autorilor, este socotit ca o entitate anatomică distinctă de tuberculozele ganglionare mediastinale izolate Histologic, este vorba de sechele do inflamație granulomatoasă cronică cu fibroza și calcificări Clinic, sa prezintă ca o tumoare do oolo mai deseori latentă, descoperită de examenul radiologie, Cînd atinge dimensiuni mai mari (diurn S cm) poate apărea un sindrom de compresiune mediastinală Se însoțește frecvent de o lebră moderată și astenie, Radiologie, apare frontal ca o opacitate unica, paratraheal drept, de lormă rotundă sau ovulară, bine conturată, cu zone de calci! icaro, în profil opacitatea pro ioc t ind ц-se în treimea medie a mediastmului Pentru a~i confirma sediul extrapulmonar și preciza contu- г Diagnosticul bolilor mediastinului rurile și raporturile cu organele vecine, este necesară instituirea unuipneumo-mediastin și executarea de tomografii tridimensionale (frontală, sagitală, orizontală) Diagnosticul se sprijină în special pe semnele radiologice; el este confirmat de actul operator Diagnosticul diferențial al granulomului mediastinal trebuie făcut, în afară de tuberculoza ganglionară mediastinală pseudotumorală și cu: forma tumorală a bolii lui Hodgkin, chistul dermoid, anevrismul aortei și limfomul giganto-folicular în afară de entitățile clinice de mai sus și de mediastinitele acute sau cronice (descrise în capitalul următor), mai există o serie de afecțiuni, mai rare, capabile de a determina un sindrom mediastinal Printre ele figurează: hernia mediastinală, emfizemul mediastinal și pleurezia mediastinală Și ele trebuie să constituie o preocupare în diagnosticul diferențial al tumorilor mediastinale | Hernia mediastinală este dificilă de diagnosticat Apariția ei este legată de prezența de aer cu sau fără presiune mare în cavitatea pleurală (pneumo-torax) și de integritatea țesutului conjunctiv al mediastinului Ea poate să apară în mediastinul anterior, la nivelul cartilajelor costale II, III și IV, sau în cel posterior, înaintea coloanei vertebrale, între aortă și esofag, în primul caz vor exista simptome de compresiune din partea organelor conținute în partea superioară a mediastinului anterior (conduct traheo-bronșic, marile vase de Ia baza inimii, nervul frenic, pneumogastric și recurent stîng); în cel de-al doilea caz, din partea celor din mediastinul posterior (esofag, aorta descendentă, venele azygos, canalul toracic, nervul simpatic) La percuție se poate constata o zonă de hipersonoritate cu silen-țiu respirator în regiunea parasternală sau paravertebrală Diagnosticul este confirmat de examenul radiologie, care va indica zona de hiperluminozitate dată de punga cu aer Emfizemul mediastinal apare în cursul rănirilor conductului traheo-bronșic sau ale plămînilor (cu efracție în mediastin) în cazuri excepțional de rare, el se poate produce prin ruperea pleurei mediastinale în cursul unui pneumotorax cu hiperpresiune (pneumotorax cu supapă) Pătrunderea aerului în țesutul conjunctiv lax al mediastinului duce în mod obligatoriu la apariția’unui sindrom de compresiune mediastinală, a cărei intensitate va fi în’raport cu volumul acrului pătruns Un simptom cu totul caracteristic acestei afecțiuni este apariția unui emfizem subcutanat în regiunea gîtului, cînd aerul este în cantitate mare și sub presiune mare Pleurezia mediastinală nu este așa de rară, pe cît este de rar diagnosticată Situația anatomică specială a pleurei mediastinale face ca diagnosticul să fie de cele mai multe ori o descoperire radiologică Există pleurezii ale fundurilor de sac pleurale anterioare sau posterioare, de partea stîngă sau partea dreaptă Primele au o simptomatologie parasternală, iar secundele una paravertebrală, Ele pot fi uscate (cele mai dificile de diagnosticat), sero-fibrinoa se, hemoragice sau purulente Simptomatologia lor este aceea a pleureziilor însă mult redusă din cauza situației anatomice a mediastinului Există cîteva caracteristici, pentru fiecare din ele, în raport cu fundul de sac pleural în cauză Astfel, în pleurezia mediastinală anterioară Prof dr С C Dimitriu — Pleurezie mediastinală anterioară dreaptă (schemă radioscopică) dreantă cu lichid mai abundent, apare o matitate parhsternala dreapta, triunghiulară, cu baza spre diafragm, ce face corp comunцс“ G se constată o opacitate triunghiulara ce mă- rește spre dreapta umbra inimii Inima pare mărită la ecran (imagine oarecum asemănătoare cu cea a insuficienței cardiace drepte sau a unei pericardite) Un semn caracteristic este acela că numai marginea stîngă a acestei opacități prezintă pulsații Cea dreaptă, care corespunde exsudatului pleural, este imobilă (vezi schema alăturată), în pleurezia mediastinală anterioară stîngă poate apărea o matitate parasternal stîng Ea mărește de partea stîngă mati-tatea inimii, care este împinsă spre dreapta Radioscopic, dă o opacitate ce mărește spre stîngă umbra inimii Această opacitate prezintă pulsații numai pe marginea ei dreaptă (vezi schema alăturată) în pleureziile mediastinale posterioare, cu lichid mai abundent, apare paravertebral o matitate în bandă verticală, ce pornește de la baza plămînului și atinge coasta a V-a în dreptul ei murmurul vezicular este înlocuit de suflu pleuretic Radioscopia confirmă existența exsudatului printr-o zonă de opacitate paravertebrală în toate aceste pleurezii, cînd exsudatul este abundent, apar și simptome de compresiune mediastinală (de mediastin anterior sau posterior) Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu toate afecțiunile mediastinale ce dau sindromul mediastinal în pleureziile mediastinale anterioare pot exista uneori dificultăți în diagnosticul diferențial cu pericardita cu exsudat Dispneea și tahicardia sînt mult mai accentuate însă în pericardita în plus, zgomotele inimii în pericardită sînt asurzite, pe cînd în pleurezie păstrîndu-și însă intensitatea lor La ecranul exsudat dă o opacitate cu aspect globulos sau în a pulsațiilor pe marginile ei Nu trebuie prin compresiunea nee cianoză, Fig, — Pleurezie mediastinală anterioară stîngă (schemă radioscopică), sînt deplasate ca sediu, radioscopic pericardita cu carafă și cu dispariția completă omis nici diagnosticul cu ‘deoaîeoe prU EmS&VSS S,#"?* ■*!’«»!»•'? dipnee, â altor organe din mediastinul anterior, simptomatologia, hemoptizii, tahicardie, dureri precordiale țesutul fibros prinde vena determinînd chiar procese do tromhoflebită în aceste circum-cave’superioare (cefalee, amețeli, vîjîioli în urechi, epistaxis, edem al pleoapelor, feței, gîtului și toracelui, cianoza buzelor și feței și circulație venoasă colaterală de tip cav superior) Prin prinderea simultană în acest proces, de fibroză și se completează cu: dispnee, hemoptizii, tahicardie, dureri precordiale Cînd tesutul fibros prinde predominant căile respiratorii, în simptomatologie omină: dispnee cu cornaj și tiraj supra- și substernal, cianoză, voce — Diagnosticul clinic, voi I Prof dr С C Dlmltrlu r* bitonală sau disfonio (prin prinderea recurentului) Este vorba în aceste împrejurări de forma respiratoare t , În forma asociată cu anevrismul aortei tabloul clmic este dominat de sinptome cardio-vasculare: opresiuni, dureri precordiale, dispnee, tuse, tahicardie, tumoare pulsatilă în regiunea presternală, pulsații în furculița sternală, matitate la baza inimii (în dreptul aortei), freamăt și suflu sistolic (la focarul aortei) Parte din aceste simptome sînt determinate mai puțin de punga anevrismală și mai mult de compresiunea produsă de țesutul fibros perianevrismal Dovada o face faptul dispariției lor (cu excepția celor proprii anevrismului) după un tratament antisifilitic Tot grație lui, imaginea radiologică a anevrismului apare mai caracteristică (tumoare animată de pulsații și expansiune) înaintea tratamentului, mediastinită face ca opacitatea radiologică a anevrismului să fie difuză, rău conturată și lipsită aproape complet de pulsații Forma difuză^ descrisă pentru prima oară de Dieulafoy, prezintă un debut lent și progresiv Primele simptome sînt cele ale compresiunii cavei superioare (cefalee, amețeli, edem al feței, dispnee, cianoza buzelor etc ) Progresiv se realizează sindromul complet de compresiune mediastinală, •ceea ce pretează la confuzia cu tumorile mediastinale Forma frustă se caracterizează prin simptome de mică importanță Este vorba, fie de dispnee de efort cu tahicardie sau bradicardie sau de crize dureroase retrosternale cu disfagie, spasm al glotei și disfoniei Uneori apare o circulație colaterală (Lian și Baron) Diagnosticul este pus de sero-reac-țiile pozitive pentru sifilis Forma asociată cu sifilisul pleuro-pulmonar începe prin simptome funcționale cu totul banale: dispnee, tuse, expectorație muco-purulentă, hemoptizii, slăbire progresivă Este vorba de un sifilis ignorat sau insuficient tratat Cum leziunile predomină în regiunea hilară și se prind și ganglionii peri-traheobronșici, tabloul clinic se completează cu simptomele de compresiune mediastinală Examenul radiologie indică o opacitate perihilară, ce face masă comună cu opacitatea dată de mediastinită în cazuri de sifilis al bronhiilor apare o bronșiectazie bilaterală (sifilitică) Deseori se asociază și leziuni pleurale sub formă de pleurezie uscată sau cu revărsat Forma asociată cu tuberculoza se întîlnește cu totul excepțional Este vorba de leziuni vechi de tuberculoză pulmonară, ce sînt reactivate de energia creată de sililis (mediastinită sifilitică) Rezultatele obținute prin asocierea tratamentului cu strcptomicină-hidrazidă celui antisifilitic confirmă diagnosticul în toate formele de mediastinită i de aplicarea tratamentului antisifilitic leziunilor, M e d iasliniZ a t и berc иiг sifilitică, diagnosticul este confirmat i, caro trebuie să ducă la dispariția олИ, Un mare număr de adeno-ipatji traheo-bronșice tuberculoase se însoțesc de periadonită și prin urmare Este^vorba do leziuni tuberculoase ganglionare secundare zarea, acestui leziuni este în mediastinul superior Tot în mediastinul supe- țuediastinale sifilitice în diagnosticul diferențial al naturii acestor modiastinite superioare pot exista uneori dificultăți de mediastinită , cu reac^ în legătură cu reinfocții exo- sau endogene Locali- Diagnosticul bolilor mediastinului Mult mai frecvente sînt însă leziunile tuberculoase din mediastinul inferior Frecvența lor este mult mai mare la copii După Hutinel și Lambour, cauza cea mai frecventă a mediastinitelor cronice este tuberculoza și mai rar sifilisul Prin interesarea simultană a seroaselor pericardice și pleurale în procesul tuberculos, patologia mediastinitei tuberculoase (din etajul inferior al mediastinului) este strîns legată de patologia pericarditelor și pleure-ziilor în legătură cu hiperplazia țesutului conjunctiv — topografia și extinderea sa — pot lua naștere mai multe forme anatomo-clinice de mediastinite: mediastino - pericardita, mediastino - pleurita (simplă sau cu dextro-cardie) și mediastino-pericardo-pleurita în mediastino-pericardita tuberculoasă este vorba de o asociație între o pericardită externă (fără simfiză pericardică ) și o pleurită mediastinală (cu simfiză pleurală) Fața anterioară a pericardului este unită cu sternul prin bride fibroase La ecranul radioscopie se pot constata benzi de țesut fibros, traversînd dintr-o parte în alta mediastinul antero-inferior în mediastino-pleurila simplă este vorba de vechi simfize pleurale media-stinale, în care hiperplazia țesutului conjunctiv a cuprins și mediastinul în cazul unei simfize pleurale mediastinale anterioare drepte ia naștere forma de mediastino-pleurită, cu dextrocardie în această formă, inima este atrasă în masă spre dreapta și fixată în această poziție anormală Simptomele cardiace domină tabloul clinic La baza mediastino-pericardo-pleuritei stau două procese cronice tuberculoase: simfiză pericardică (acretio cordis) și simfiză pleurală mediastinală Bride fibroase unesc între ele cele două foițe ale pericardului și cele ale pleurei mediastinale Alte bride traversează aproape întreg mediastinul anterior, unind fața anterioară a cordului cu peretele posterior al mediastinului Simultan sînt cuprinse în acest proces hiperplazic și organele din partea superioară a mediastinului, în special vasele mari de la baza inimii Este vorba de un adevărat bloc fibros des, care înglobează organele din mediastinul anterior și le face să adere printr-un proces de simfiză la pericard, pleură și plămîni Această formă de mediastiniță a fost descrisă de Kussmaul sub numele de mediaslinită caloasă Uneori procesul scleros tuberculos poate avea o extindere și mai mare, cuprinzînd și foița peritoneală (simfiză pericardo-pleuro-peritoneală cu perihepatită și perisple- Simptomatologia mediastinitei caloase este destul de bogată, ceea ce ușurează mult diagnosticul Interesarea cordului și a vaselor lui mari în acest proces conturează și mai bine tabloul ei clinic Alături de simptome de compresiune de mediastin anterior stau simptome din partea cordului (vezi capitolul pericarditelor) , , , , Examenul radiologie indică o serie do date importante Dimensiunile cordului sînt în limite normale, cu pulsații slabe și apariția de festonare (dintături) pe marginea lui stîngă So poate constata o diminuate și chiar o dispariție a deplasării în sens vertical a vîrfului inimii în timpul mișcărilor respiratoare, precum și o diminuare a mișcărilor difragmului (în special în regiunea cardio-frenică) în poziții oblice se poate observa bine opaci- I * Prof dr C Dimitrlu tatea spațiului retrosternal și uneori chiar opacități dale de depozite de calciu» Cînd la simfiza pericardică externă (acretio cordis) se asociază și o simfiză pericardică internă (concretio cordis), cordul este complet fixat, iar în jurul lui se constată un cerc calcaros opac („Panzerherz") Mediastino-pericardo-pleurita evoluînd, ajunge în stadiul de insuficiență cardiacă hipodiastolică în acest stadiu trebuie discutat diagnosticul diferențial cu insuficiențele cardiace de alte cauze și cu pericardită internă (boala lui Pick), care în stadiile înaintate prezintă simptome de stază hepatică și venoasă periferică, ficat mare cu ascită Ori de cîte ori într-o mediastinită antero-inferioară predomină semne de suferință cardiacă, diagnosticul de mediastinită tuberculoasă se impune La copil trebuie făcut diagnosticul diferențial cu mediastino-pericardita eredosifilitică (Griessinger), care se localizează tot în partea inferioară a mediastinului anterior DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL CU -BOLILE CARE SIMULEAZĂ UN SINDROM DE COMPRESIUNE MEDIASTINALĂ^ Două grupuri de boli sînt capabile să prezinte un tablou clinic asemănător celui realizat de tumorile mediastinului și de mediastinite în primul grup este vorba de unele boli ale organelor mediastinale, care, fără a determina vreo compresiune în mediastin, prezintă un sindrom asemănător celui de compresiune mediastinală în al doilea grup este vorba de boli din jurul mediastinului (extramediastinale), care printr-un proces de atracție sau compresiune pot realiza un sindrom de compresiune mediastinală, fără ca organele din mediastin să fie interesate în procesul patologic în primul caz se realizează un „sindrom de simulare", iar în al doilea, un „sindrom de împrumut" Organele conținute în mediastin pot prezenta o serie de leziuni, a căror dezvoltare rămînînd cantonată strict la organul în cauză nu pot influența prin nimic celelalte organe mediastinale, și totuși tabloul lor clinic seamănă în multe privințe cu cel al tumorilor și mediastinitelor Astfel, stenozele intrinsece ale traheei și bronhiilor, determinate, fie de leziuni ale pereților, fîe de o obstrucție printr-un corp străin sau tumoare, se manifestă clinic prin: dispnee, tuse, cornaj cu tiraj supra- și sub ster* nai, la fel ca și o stenoză extrinsecă a lor, cauzată prin compresiune de o tumoare din vecinătate sau de o mediastinită O stenoză intrinsecă a esofagului, determinată de leziuni ale pereților sau de obstrucție prin tumoare intraesofagiană sau corp străin se manifestă clinic prin: disfagie (spasmodică sau permanentă), sughiț, regurgitați!, la fel ca și o stenoză extrinsecă a lui, cauzată do o tumoare din vecinătate sau de o mediastinită în ambele cazuri diagnosticul diferențial se face ușor, dacă recurgem la specialiști, pentru executarea în primul caz a unei brouhografii și bronho-scopii, iar în al doilea caz, a unei esoiagograf ii si unei explorări cu esofago-scopuL Ele vor lămuri dacă obstrucția este do origine intrinsecă sau extrinsecă Diagnosticul afecțiunilor pleurei Asmcronismul și inegalitatea pulsurilor radiale și carotidiene întîlnite, fie în cazuri de compresiune mediastinală fie de anevrism al aortei, pot fi de asemenea determinate de o arterita periferică (humetală, subclaviculară sau carotidiană) O explorare sistematică a întregului aparat cardio-vascu-lar stabilește cu precizie diagnosticul Simptomatologia compresiunii trunchiurilor venoase (edeme, cianoză, circulație subcutanată colaterală) poate fi determinată și de un proces trombo-flebitic al lor Simptomatologia caracteristică procesului inflamator venos (febră, fior, anorexie, grețuri, vărsături, lipotimii, tahicardie, edeme ale capului și toracelui, leucocitoză) lămurește diagnosticul în toate aceste circumstanțe se poate vorbi de un sindrom simulînd o compresiune a organelor respective din mediastin Diagnosticul diferențial al tumorilor mediastinale și mediastinitelor cu sindromele mediastinale „de împrumut“ poate prezenta uneori mari dificultăți El este ușor de făcut, de exemplu, cînd o tumoare voluminoasă a plămînului sau un pneumotorax total (și în special cel cu supapă), sau cînd exsudate abundente ale pleurei ori pericardului deplasează în masă mediastinul de partea opusă, creînd un sindrom de compresiune mediastinală (de împrumut) sau cînd o simfiză pleurală întinsă atrage puternic de partea sa mediastinul, determinînd devieri ale conductului traheo-bronșic sau ale altor organe El poate fi ceva mai greu cînd o tumoare pulmonară, de natură canceroasă, invadează ganglionii și țesutul celular mediastinal sau cînd exsudatul pleural nu este primitiv, ci secundar unor leziuni mediastinale (pleurezie simptomatică) în prima eventualitate, investigațiile trebuie centrate asupra stabilirii naturii tumorii pulmonare, iar în a doua se va ține seama de faptul că pleureziile simptomatice au un exsudat în cantitate mică Alături de aceste afecțiuni trebuie să figureze și cele ale porțiunii schele-tale a cutiei toracice Astfel, în morbul Pott dorsal, abcese reci pot pătrunde în mediastinul posterior, după cum unele abcese reci ale sternului și coastelor (nefistulizate) pot determina pe ecranul radioșcopic imagmi asemănătoare unui anevrism aortic sau chiar unei tumori mediastinale* Un examen radiografie al oaselor m cauza lămurește diagnosticul Patologia pieuraia osie аишшцш uu mwvumuv diagnostic poate să fie și foarte ușor, însă uneori deosebit de dihoih după localizare ° “Tnflamatia fibrinoasă a pleurei, pleurita uwa/d, are uneori ca simptom ’ toracică, de obicei localizată la nivelul mflamației Durerea поаье ѵаг>« intensitate do la O Simplă jenă, în respirațiile mai ample, nînă la junghiul puternic permanent De colo mai multe ori bolnavii se mai dehuse uscată sau cu o expootorațic seroasă, în cantitate redusă Mo- DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR PLEUREI Patologia pleurală este dominată de afecțiunile inflamatorii, al căror diagnostic poate să fio și foarte ușor, însă uneori deosebit de dificil Aspectul clinic diferă după felul inflamațioi (exsudat fibrmos, lichidian), după localizare (pleurezii închistate, diafragmatice, mediastinale etc ), după evoluție etc unic durerea poate varia în I plîng L- Dr Gh Safirescu , «-^^ииввввв-^вьв - — *» ^“^"e—iefc^e^b '■* diîicările stării generale, ca febra, astenia, inapetența, care Însoțesc în unele cazuri junghiul și tușea, impun un examen general, care descoperă frecătura pleurală ca unic semn obiectiv De multe ori o pleurită poate fi diagnosticată retrospectiv, pe baza unor frecături pleurale reziduale sau la examenul radiologie, care arată un sinus costo-diafragmatic aderent Inflamaț-ia pleurală secundară unor afecțiuni parenchimatoase ale plămînului se pierde în cadrul clinic al bolii principale Formele clinice mai deosebite sînt reprezentate de cazurile cu localizare diafragmatică, cînd durerile iradiază pe frenic pînă la scobitura supra-claviculară Alteori interesarea acută a pleurei diafragmatice poate simula un abdomen acut Frecătura pleurală trebuie uneori deosebită de frecătura pericardică, deoarece mișcările inimii pot imprima frecăturilor pleurale o ritmare de tip cardiac Contextul clinic, examenul radiologie vor arăta afecțiunea aparatului respirator Electrocardiograma este alterată în pericardite și normală în pleurite Diagnosticul etiologic este bazat pe aceleași elemente ca ale pleureziilor exsudative Sindromul pleural este format dintr-un mănunchi de simptome clinice, care coroborate cu examenul radiologie și puncția pleurală permit un diagnostic precis Simptomatologia diferă, după cum este vorba de o pleurezie a marii cavități, o pleurezie închistată, o pleurezie mediastinală etc PLEUREZIA MARII CAVITĂȚI Bolnavul se plînge de junghi, tuse seacă, dispnee, stare generală alterată La examenul obiectiv, bolnavul are vibrațiile vocale abolite, nuditate sau submatitate la percuție, descriind cunoscuta linie a lui Damoiseau în regiunea subclaviculară, adesea skodism La auscultație, în perioada inițială de exsudat fibrinos se aud frecături pleurale Pe măsura formării lichidului, frecăturile dispar și se notează o diminuare a murmurului vezieular pînă la dispariție La limita superioară a matității se mai pot auzi frecături pleurale fine, în cazurile cu o cantitate medie de lichid apare suflul pleuretic De o mare valoare diagnostică sînt poctoriloovia afona și semnul lui Pitres, Prezența tabloului clinic do mai sus constituie serioase prezumții pentru diagnosticul pozitiv do revărsat pleural, Explorarea radiologică arată o umbră omogenă la bază, proporțÎQnală cu cantitatea lichidului, în pleureziile cu revărsat în cantitate mică (aproximat iv — ml) examenul radiologie poate arăta o imagine toracică normală Diagnosticul poate ii pus în aceste cazuri doar printr-o percuție foarte atentă la baza axilci * Diagnosticul afecțiunilor pleurei Examenul fundamental îl constituie însă puncția pleurală, fără de care nu se poate afirma prezența revărsatului pleural Executată în plină matitate , extragerea de lichid pleural permite, pe lîngă diagnosticul de revărsat lichid ian, și precizarea aspectului său și, eventual, un diagnostic etiologic Diagnosticul diferențial al sindromului pleural se face cu: ^Pahipleurita, în care se pot găsi prezente tcate elementele care formează sindromul pleural, cu excepția examenului radiologie, care arată mediastinul în poziție normală sau atras chiar de partea afectată în cazul în care nici radiologia nu este concludentă, puncția pleurală este edificatoare ~ în cazul unor pleurezii de lungă durată se poate dezvolta o fibroză pulmonară avînd ca punct de plecare sechela pleureziei, pahipleurita în pahipleurită se pot depune săruri calcare care formează o coajă dură în jurul plămînului Diagnosticul acestei forme se poate face radiologie (apariția plăcilor calcare) și prin puncția pleurală, care arată o rezistență crescută în fața acului b) Atelectazia pulmonară, de diferite cauze, cînd interesează o porțiune pulmonară mai mare prezintă matitate sau submatitate, diminuarea vibrațiilor vocale și a murmurului vezicular Examenul radiologie arată însă o opacitate segmentară, cu diafragmul și mediastinul atrase de partea opacității ’ c) Pericardita exsudativă cu revărsat abundent pune și ea probleme de diagnostic diferențial cu pleurezia stîngă în pericardită însă,matitatea nu face înconjurul hemitoracelui, axila fiind de cele mai multe ori lineia zona de matitate are formă de triunghi și e deplasabilă cu poziția Electrocardiograma este normală în pleurezie (cel mult o modificare de ax electric) și modificată în pericardită Radioscopia este de asemenea foarte utilă (vezi cap pericarditelor) ‘ ~ d) Pneumonia (în cazurile clasice); diagnosticul este ușor, uneori numai prezența ralurilor crepitante poate înclina diagnosticul spre o condensare pulmonară ’ în cazul pneumoniilor masive, diagnosticul nu poate fi făcut decît pe baza puncției pleurale Herpesul, sputa ruginie, opacitatea triunghiulară la examenul radiologie, puncția pleurală albă precizează diagnosticul de pneumonie Nu trebuie uitat că o pleurezie poate complica o pneumonie (pleurezia para- sau metapneumonică) e) Splenopneumonia (lui Grancher) poate simula pînă la confuzie o pleu- rezie cu revărsat în cantitate mijlocie, așa incit nici examenul radiologie nu poate elucida diagnosticul împotriva unei pleurezii ar pleda opacitatea de intensitate subcostală, caro permite să se vadă desenul costal, lipsa deplasării organelor mediastinale, uneori o ușoară claritate deasupra sinusului costo-diafragraatic Examenul fundamental rămîno tot puncția pleurală repetată, care rămîne constant negativă ' Ca o remarcă generală, diagnosticul diferențial între un revărsat pleural stîna fii o afecțiune parenchimatoasă este ușurat do percuția spațiului lui Traube mat în pleurezii și liber în afecțiunile pulmonare Existența însă de aderențe, eventual simfiza fundului do sao pleural, poate păstra sonoritatea acestui spațiu chiar și în caz do revărsat Dr G/u Saftrcscu După precizarea existenței unei plourozii urmează o a doua etapă, în care pleureziile se clasifică după aspectul revărsatului pleura! L Pleurezia sero-îibrinonsă este caracterizată prin prezența unui lichid sero-citrin, cu un mare conținut în fibrină, caro dă un aspect siropos lichidului, Reacția Rivalta este pozitivă» După etiologie, avem mai multe forme clinice: Pleurezia sero-fibrinoasă „a frigore" sau primitivă este, în imensa majoritate a cazurilor, tuberculoasă Are un debut cel mai adesea insidios, precedat de o perioadă zisă de impregnare bacilară (slăbire, astenie, transpirații nocturne, subfebrilitate, inapetență etc»), care trec deseori neobservate După această perioadă urmează semnele locale pleurale, care se pot instala, fie în mod acut, fie insidios După un timp fenomenele locale, la început intense, se atenuează progresiv Examenul lichidului poate arăta în primele zile o neutrofilie, care însă trece rapid la o limfocitoză de — % Cul- turile din lichid sau inocularea la cobai indică tuberculoza ca origine în — % din cazuri Pleureziile sero-fibrinoase secundare unei tuberculoze pulmonare se produc de obicei la un bolnav cunoscut ca tuberculos Nu prezintă greutăți diagnostice Pleureziile din cursul unei gr a nulii trec de obicei neobservate, datorită gravității bolii de bază în general este vorba de cantități mici de lichid In infarctul pulmonar pleurezia sero-fibrinoasă este mai rară decît cea hemoragică Ea poate urma unui infarct cunoscut Mai dificil este diagnosticul în cazul unui infarct necunoscut în cursul pneumopatiilor acute se poate produce un revărsat sero-fibrinos care apare, fie în cursul pneumopatiei — pleurezia parapneumo-nică — fie după aceasta, pleurezia metapneumonică Prezența fenomenelor parenchimatoase ușurează diagnosticul Lichidul devine rapid puriform și apoi purulent Pleurezia din sifilisul secundar însoțește adesea rozeola Are debut insidios, cu semne locale foarte discrete, subfebrilitate sau temperatură normală Semnele fizice indică un revărsat puțin abundent La puncție se obține un lichid sero-citrin (mai rar hemoragie), în al cărui sediment se găsesc puține polinucleare, ușoară limfocitoză și un mare număr de celule endoteliale mari Eozinofilia lichidului picurai este inconstantă, putîndu-se ridica pînă la % Diagnosticul este ușurat de coincidența pleureziei cu alte semne de lues secundar, bilatoralitatea exsudatului ( / din cazuri), eero reacții le pozitive în sînge și în lichid și de dispariția promptă, fără sechele, la tratamentul specific» Soluționarea diagnosticului este îngreunată de posibilitatea dezvoltării unei pleurezii tuberculoase la un luetic, în care caz doar evoluția și proba terapeutică permit o orientare justă In perioada terțiară pleurezia poate fi izolată sau secundară unor leziuni sifilitice ale plămînului; în orice caz diagnosticul etiologic este ușurat de prezența leziunilor pulmonare la un bolnav cu un lues cunoscut Pleurezia reumatismală poate apărea în cursul unui episod reumatismal eu prinderea articulațiilor sau a inimii (foarte frecvent o panoardită) Diagnosticul afecțiunilor pleurei Caracteristic este conținutul foarte bogat In fibrină, cantitatea mică fu-gacitatea și dispariția rapidă la tratamentul salicilic - Pleurezia carcinomatoasă: în / din cazuri aproximativ, neoplasmul pleural primitiv sau secundar prezintă și un revărsat sero-fibrinos în celelalte cazuri este hemoragie și va fi discutat la capitolul respectiv Gripa determină mai rar pleurezia sero-fibrinoasă, mai frecventă fi- ind cea hemoragică Pleurezia este secundară proceselor pulmonare, cu lichid în cantitate mică, la început cu neutrofile, apoi cu limfocitoză Are în general o durată scurtă atunci cînd nu suferă transformarea purulentă Există și posibilitatea apariției unei pleurezii tuberculoase favorizate de gripă ' Chistul hidatic pulmonar poate avea o pleurezie sero-fibrinoasă ca modalitate de debut Tușea, micile hemoptizii pot să îndrumeze diagnosticul spre o tuberculoză Eventualele reacții alergice, imaginea radiologică, reacțiile Casoni și Weinberg-Pîrvu arată originea hidatică a revărsatului Unii autori cred că pleureziile ciroticilor n-ar fi tuberculoase, ci provocate de staza pulmonară, alterarea permeabilității capilare, hipoprotei-nemie Fodor afirmă prezența unei mici cantități de exsudat sero-fibrinos în pleura dreaptă la majoritatea hepatitelor epidemice Pleureziile de diverse origini, ca: traumatice, scarlatinoase, tifice au un context clinic suficient de bine conturat pentru a permite un diagnostic judicios în limjogranulomatoza malignă pleurezia poate fi în mod excepțional o manifestare inițială Diagnosticul etiologic în prima fază a evoluției este, practic, imposibil Debutul brusc sau insidios nu se deosebește prin nimic de pleurezia bacilară, zisă primitivă Refacerea rapidă a lichidului după toracenteză, gravitatea progresivă a fenomenelor generale, dezvoltarea adenopatiilor mediastinale și, în cele din urmă, biopsia unui ganglion supraclavicular sau axilar, permit un diagnostic precis Examenul etiologic al lichidului pleural este necaracteristic limfocite și polinucleaie m proporții aproape egale j prezența de celule endoteliale izolate și inplacarde are o mai mare valoare diagnostică în diagnosticul diferențial c u pleurezia sero-fibrinoasă bacilară un fapt important îl constituie negativitatea constantă a reacțiilor la tuberculină Celelalte semne clinice ale bolii lui Hodgkin (prurit, splenomegalie, eozinofilie sanguină, febră ondulantă), cînd există, sînt prețioase pentru diagnostic, însă sînt inconstante Cazurile în care pleurezia complică o limfogranulomatoză malignă, fiind secundară unei leziuni pulmonare sau ganglionare, nu oferă dificultăți diagnostice, de cele mai multe ori boala fiind cunoscută EndoKdiomul pleural prezintă dureri puternice încă de la început Poate să mai debuteze cu dispnee, tuse seacă, stare generală rea Exsudatul, care se formează rapid, devine curînd hemoragie Diagnosticul este ușurat de metastazele frecvente în hil, plămînul și pleura opusă, mai rar in alte organe (ficat, oase etc ) în unele cazuri este prezent revărsatul pleural, fără nici o altă dată clinică care să ajute la diagnosticul etiologic De multe ori este necesar un examen histologic al pleurei, ou prelevare prin toraco-tomie Unii autori (Fazio și Garbagni) propun puncția bioptică a pleurei cu Dr Gh Safirescu ajutorul unui trocar asemănător celor folosite în puncția-biopsie a ficatului Puncția se face într-un loc bine reperat radiologie, după o prealabilă anestezie a peretelui, printr-o mică incizie a pielii - Fragmentul de pleură prelevat permite un examen histopatologic în bune condiții Metoda ar fi bine tolerată și fără pericole II Pleurezia hemoragică se caracterizează prin prezența, în cantități variabile, de sînge în revărsatul pleural, pe care- colorează în roz discret sau roșu intens Nu intră în cadrul acestei definiții pleureziile sero-fibri-noase/în sedimentul cărora se găsesc hematii și la cealaltă extremă, cazurile de hemoragie intrapleurală (hemotorax) în general, se admite că o pleurezie devine hemoragică cînd numărul de hematii depășește — pe mm Pleurezia hemoragică nu poate fi diferențiată de cea sero-fibrinoasă decît prin puncție pleurală Nu rareori putem asista la transformarea unui revărsat sero-fibrinos în lichid hemoragie După etiologie, avem de-a face cu: Pleurezia hemoragică tuberculoasă; se prezintă cel mai adesea secundară unei tuberculoze pulmonare cunoscute Pleurezia hemoragică carcinomatoasă are o alură cronică, iar hematiile sînt foarte adesea lacate (lichidul pleural al canceroșilor este bogat în hemo-lizine) Chiar dacă hematiile proprii nu sînt hemolizate (rezistență crescută), introducerea de hematii străine este urmată de o hemoliză promptă a lor Descoperirea unei pleurezii hemoragice la o vîrstă mai înaintată impune cercetarea unui eventual neoplasm primitiv în altă parte Observația următoare ne pare concludentă: un bolnav de de ani prezintă simptomatologia clasică a unei pleurezii, cu debut acut Puncția pleurală indică un exsudat hemoragie Necesitatea unor toracenteze frecvente ridică suspiciunea unei neoplazii Nici citologia lichidului pleural și nici examenul general și al celorlalte aparate nu descoperă originea carcinomatoasă a pleureziei bolnavului nostru Ea este confirmată însă de necropsie, care indică prezența unei tumori epinefroide a rinichiului sting și de metastaze pleuro-pulmonare Lipsa febrei, dispneea disproporționat de mare față de cantitatea revărsatului și neamendarea ei după toracenteză, refacerea rapidă a lichidului după evacuare, durerile toracie puternice pledează pentru o pleurezie carcinomatoasă Un ajutor important în diagnostic îl aduce descoperirea de celule neo-plazice în sedimentul lichidului pleural Pleurezii hemoragice se mai întîlnesc în lues, limfogranulomatoza malignă, leucemie, Antecedentele bolnavului (pentru prima eventualitate), cu seroreacțiile pozitive, examenul radiologie al mediastinului, examenul hematologic, eventual biopsia unui ganglion periferic clarifică rapid adevărata natură a exsudatului III, Pleurezia purulentă este în majoritatea cazurilor secundară unor suparăți i pulmonare, unor pneumopatii acute cu germeni piogeni sau unei tuberculoze pulmonare și mai rar reprezintă localizarea pleurală metasta-tică ajunei septico-piemii Frecvent, simptomatologia pleurală se pierde în cadrul 'clinic al bolii primitive Diagnosticul afecțiunilor pleurei în general^ semnele locale de pleurezie sînt mai accentuate decît în cea durei ne sînt rebele, tegumentele hemitoracelui respectiv prezintă o liipeiestezie, se observa uneori un ușor edem local si un desen venos Starea generală mai alterată, febră mare, frisoane mari’, hipnocra-tism digital Uneori perforează într-o bronhie și determină o vomică Diagnosticul se pune pe baza puncției pleurale, ce se practică cu un ac gros, pentru a se putea extrage puroi Etiologia se stabilește ușor, bolnavul fiind cunoscut ca un tuberculos pulmonar, sau avînd o bronșiectazie, un abces pulmonar, o pneumonie sau bronhopneumonie Nu trebuie uitat că o colecție purulentă subdiafragma-tică poate determina o reacție pleurală cu lichid purulent (abces subdia-fragmatic, abces hepatic) Alteori punctul de plecare este o osteomielită costală, mediastinită purulentă etc Cercetarea semnelor bolii de bază (vezj^ capitolele respective) precizează locul de plecare Examenul bacteriologic al lichidului, pe lamă sau cultură, permite identificarea germenului cauzal IV Pleureziile chiliforme pot fi diagnosticate tot prin puncție în rest, sindromul clinic nu se deosebește de sindromul pleural obișnuit; revărsatul are un aspect lactescent și este bogat în lipide Originea tuberculoasă a acestei pleurezii se bazează pe antecedente, buna toleranță a exsudatului și rezultatul inoculării la cobai Pleurezia canceroasă chiliformă — ca și cea sero-fibrinoasă — se bazează pe intensitatea semnelor locale, proasta toleranță a lichidului Chilotoraxul — revărsare de chil în pleură — , care poate crea mari confuzii, este de obicei secundar unui traumatism toracic, mai rar unei compresiuni pe canalul toracic; se diferențiază de revărsatul chiliform prin faptul că coagulează imediat și are o nuanță roz V Pleurezia cu colesterol este caracterizată de prezența cristalelor de colesterol în exsudat Are o evoluție cronică, torpidă, și este bine tolerată De obicei urmează unui revărsat sero-fibrinos, care se prelungește ani de zile Lipsesc semnele funcționale obișnuite (tuse, febră, junghi), bolnavul plîngîndu-se doar de dispnee provocată de cantitatea mare a revărsatului Diagnosticul se pune numai pe baza puncției pleurale VI Pleurezia cardiacă este localizată de cele mai multe ori la dreapta Ea poate fi sero-fibrinoasă sau hemoragică Există o disproporție accentuată între semnele subiective reduse și cantitatea mare a revărsatului Această afirmație este valabilă și pentru examenul radiologie Reacția Rivalta nu este concludentă în aceste cazuri pentru a diferenția un exsudat de un transsudat, fiind pozitivă în numeroase cazuri de pleurezie cardiacă Diagnosticul este relativ simplu, aceasta apărînd în cadrul unei insuficiente cardiace în cazuri mai rare pleurezia cardiacă poate lua o alură independentă, celelalte semne de insuficiență cardiacă fiind foarte discrete Refacerea relativ rapidă a lichidului în lipsa unui tratament tonicardiac, dispneea nocturnă uneori cu aspect paroxistic, tușea permanentă vor fi indicii importante pentru originea cardiacă Examenul aparatului cardio-vascular vaJpune în evidentă în special o stenoză mitrală sau o hipertensiune arte- Drt Gh Safirescu rială, semne discrete de stază hepatică, un reflex hepato-jugular prezent Examenele complementare, timpul de circulație prelungit, presiune venoasă crescută, inima mare orto-diagrafic completează datele necesare pentru diagnosticul de insuficiență cardiacă Hidrotoraxul, al cărui tablou clinic indică aspectul sindromului pleu-ral, apare de obicei în cadrul unei afecțiuni, care se însoțește de anasarcă Reacția Rivalta, negativă în transsudate, stabilește caracterul lichidului pleural Patogenia și diagnosticul diferențial etiologic sînt asemănătoare cu ale edemelor Demon și Meigs au descris un sindrom în care bolnavul, pe lîngă o ascită abundentă are și o pleurezie, de obicei dreaptă Lichidul obținut prin puncție este adeseori hemoragie Un caracter special îl formează diminuarea rapidă a revărsatului pleural după evacuarea ascitei Cauza ar fi un foliculom (tecom), determinînd o secreție abundentă de estrogeni Capacitatea hidra-tantă a acestora ar explica revărsatele seroase Din cauza dimensiunilor uneori mici ale neoformației ovariene, examenul genital nu descoperă totdeauna adevărata cauză Refacerea rapidă a lichidului și cașexia, provocată de paracentezele repetate, creează confuzia cu un proces malign al seroaselor Tulburările menstruale, amenoreea sau metropatia hemoragică atrag atenția asupra sferei genitale și laparotomia descoperă adevărata cauză FORME TOPOGRAFICE Clinica pleureziilor mai diferă și după localizare Pe acest criteriu se descriu o serie de forme topografice, care pun probleme diferite de diagnostic diferențial Pleurezia diafragm atică Rezultă din formarea de lichid între diafragm și marginile inferioare ale plămînului Are o mare bogăție de semne subiective: durere la baza hemitoracelui sau iradiată pe frenic pînă în scobitura supraclaviculară și la fața laterală a gîtului, respirație superficială, „cu frică“, rapidă, respirație de tip costal superior Presiunea diferitelor puncte de pe traiectul frenicului determină uneori dureri intense, fie la nivelul spațiului dintre inserția claviculară și sternală a sterno-cleido-mastoidianului, fie la un punct situat la intersecția unei linii care prelungește coasta a X-a cu o linie verticală ce trece în lungul marginii sternului Unii bolnavi se plîng de sughiț persistent Starea generală este de obicei alterată Percutoriu se relevă o submatitate sau matitate la bază, care nu se modifică în inspirație profundă Ausoultatoriu se constată diminuarea sau abolirea murmurului vezicular la aceeași bază în unele cazuri examenul clinic obiectiv nu arată nici o modificare sau este neooncludent Examenul radiologie arată imobilitatea liemidiafragmului interesat și uneori o bandă de opacitate la bază, cu ștergerea sinusului costo-diafragmatic în vederea unei punctii pleurale se recomandă reperarea prealabilă la ecranul radioscopic, Diagnosticul diferențial al acestei localizări poate întîmpina greutăți cu infarctul miocardic Starea de șoc a acestuia, iradierile durerii ușor dife- I Diagnosticul afecțiunilor pleurei Fig — F S ani, bărbat Bandă opacă pe partea externă a hemitoracelui drept mergînd pînă în sinusul costo-diafrag-matic Retracția hemitoracelui drept Mediastinul tras spre dreapta, delimitat liniar spre parenchim în / superioare, cu benzi opace în / inferioară Pahipleurită masivă dreaptă mediastinală și a marii cavități (colecția conf T Niculescu) rite, examenul radiologie și în special cel electrocardiografie, rezolvă problema Pleurezia diafragmatică dreaptă simulează uneori o colică veziculară Precizarea adevăratei afecțiuni este îngreunată și de faptul că supurat ii sub-diafragmatice (abces subfrenic, abces hepatic, piocolecist etc ) pot determina o pleurezie diafragmatică în aceste cazuri diagnosticul este precizat cu ajutorul examenului radiologie și după evoluția afecțiunii Infarctele pulmonare pot simula o pleurezie diafragmatică, de care vor fi diferențiate prin condițiile de apariție (la un bolnav de curind operat, la o tromboflebită a membrelor inferioare, la un cardiac cu stază pulmonară), spută hemoptoică și semnele locale parenchimatoase O pneumonie a bazei poate simula o pleurezie diafragmatică, însă sindromul de condensare este prezent, iar herpesul și sputa ruginie pledează pentru pneumonie Trebuie remarcat că, atît infarctul pulmonar, cît și pneumonia bazata se pot complica cu interesarea pleurei cliafragmatice, afecțiunile puțind să coexiste Pleurezia mediastinală Aceasta se poate localiza în mediastinul anterior sau posterior Este una din localizările cele mai dificile de diagnosticat Ea face parte d in sindromul med iastinal și este discutată la capitolul respectiv Sînt de remarcat aici cîteva simptome mai importante Clinic, se caracterizează prin dureri rotroslernale, uneori intense, tuse, disfagie Diagnosticul este în general radiologie și întimpină uneori dificultăți: pleurezia mediastinală anterioară poate da o imagine de pericardită, alteori se disting greu de condensările pulmonare ale regiunilor juxta-mediastinale Dr Gh Safirescu Z ani, femeie ICxamemil in i f orac aг’-I ■ J da opacă, omogenă, ’ v| bine delimitată, de Я ІІ І Piisi! ;|| p mpricns’ a lă, proiectată pe sci-zura interlobară ,Diagnostic: pleurezie interlobară (colecția conf T Niculescu) Pleureziile inter-lobaro ocupă scizurile, care separă lobii, puțind fi serofibrinoase sau purulente Clinic, se aseamănă cu o pleurezie a marii cavități din punct de vedere al semnelor subiective: tuse uscată, dispnee, febră Durerea poate avea o topografie „în eșarfă“, alteori n-are nici un caracter particular Examenul obiectiv va descoperi însă o matitate sau submatitate care urmează traiectul scizurii interesate, limitată în sus și în jos de o zonă de sonoritate Murmurul vezicular este diminuat și uneori respirația devine suflantă Aceste semne sînt prezente în cazul revărsatelor mai mari; în cazul pleureziilor interlobare cu o cantitate mică de exsudat, examenul obiectiv poate fi complet negativ Examenul radiologie este decisiv pentru diagnostic Pleureziile interlobare dau de obicei o umbră difuză omogenă, fuziformă Extremitățile acesteia ating, pe de o parte, peretele toracic și, pe de alta, hilul Această imagine, comună și unor afecțiuni pulmonare, se modifică prin înclinarea bolnavului așa îneît razele să devină cît mai paralele cu interlobul Această modificare de poziție diminuează umbra, marginile sale devenind mai nete Dacă exsudatul este închistat într-o porțiune a interlobului, diagnosticul diferențial devine foarte dificil, chiar radiologie Funcționarea pleurezici interlobare, preferabil sub ecran, permite pe lingă afirmarea diagnosticului do pleurezie și examinarea colecției cu procesele pneumonioe se bazează pe lipsa к j ь л * ■ - "U к Л * evoluția ciclică La examenul radiologie se D ia gnosticul d i ferenția I u ; i I ; ■ ’ A » J и - ■»ii iii > A Й Diagnosticul afecțiunilor pleurei к v Determinarea presiunii pleurale mai este de folos și în urmărirea evoluției unui pneumotorax, accentuarea progresivă a depresiunii pleurale indicînd resorbția aerului Diagnosticul diferențial se mai face și cu dispneea paroxistică de cauze variate în edemul pulmonai bolnavul expectorează mult și este posesorul unei cardiopatii stîngi sau hipertensive în astmul bronșic bolnavul are bradipnee expiratoare Cu embolia pulmonară diagnosticul este mai greu, dacă nu apare sputa hemoptoică și dacă nu se cunosc condițiile emboligene Pentru diagnosticul etiologic vom elimina mai întîi un traumatism toracic, fractură de coastă, care pot răni pleura viscerală, creînd sindromul de pneumotorax traumatic în pneumotoraxul spontan ne vom gîndi în primul rînd la o tuberculoză pulmonară ( %), de obicei veche și cunoscută Un abces pulmonar din etiologia unui pneumotorax spontan este repede descoperit clinic (anamneză, spută «fetidă, purulentă) și radiologie în caz de emfizem pulmonar, bolnavul este de obicei vechi tușitor, cu torace dilatat; efracția parenchimului se petrece cu ocazia unui acces de tuse Cancerul pulmonar determină un pneumotorax spontan de obicei într-un stadiu mai avansat, cu tu?e intensă, chinuitoare, slăbire, dureri toracice etc în toate aceste cazuri examenul radiologie și bronhoscopia descoperă neoplasmul într-un număr de cazuri, etiologia pneumotoraxului rămîne obscură Apare cu ocazia unui efort violent sau în cursul unui zbor la mare altitudine Se pare că ar fi datorit ruperii unor bule emfizematoase subpleurale și, în cazuri cu totul excepționale, unor chisturi aeriene congenitale Acest pneumotorax idiopatic benign trebuie deosebit de formele de mai sus și în special de cel din tuberculoza pulmonară El apare mai ales la tineri, este bine tolerat, cantitatea de aer fiind de obicei mica și intr-un număr de cazuri puțind fi bilateral Nu se însoțește de reacție lichidiană în cazul unui revărsat concomitent (hidropneumotorax), examenul fizic pune în evidență semnele lichidiene și în special matitate bazală cu limita superioară orizontală Sucusiunea hippocratică producînd zgomotul de „glu-glu“, constituie un semn prețios pentru diagnostic Pneumotoraxul parțial sau închistat se produce mai frecvent Ia vechi tu-berculoși, cu aderențe și simfize pleurale Clinic, diagnosticul se pune pe baza semnelor de pneumotorax localizate într-o regiune circumscrisă Diagnosticul diferențial al acestor forme variază după localizare Pneumotoraxul închistat al vîrfului se poate confunda clinic și radiologie-cu o cavernă apicală, cu o bulă emfizematoasă sau cu un chist aerian (vezi cap „Cavități pulmonare ) Pneumotoraxul diafragmatic poate simula clinic o pleurezie diafragma-tică, de care poate fi diferențiat d,oar radiologie Localizarea interlobară realizează aspectul radiologie al unei caverna sau o imagine hidro-aerică greu de diferențiat de un abces pulmonar ( — Diagnosticul clinic, voi I Aparatul respirator BIBLIOGRAFIE ALE/XANDER II — Formen von Bronchitis bei Lungentuberkulose Deutsches Tbk BL, nov , -xr i u -i T - ASSMANN H — Die klinische Rontgendiagnoștik der mneren Krankheiten, Leip- Z Q' w ■ * BALLON ІІ" SINGER J J and GRAHAM A EVARTS - Bronchiectasis С V Mosbv Company, St Louis (S U A ), BALMES Â , NfîGRE E , THEVENET A , - Les granulomes du mediastin La Presse medicale, , nr BALȘ M , NIGOLESGU N , ȘERBANESCU FL - Viața medicala, , nr , p >' • a BERGMAN voii G — Die Erkrankungen des Mediaștinum Handbuch der inneren Medizin Berlin, , BERNARD ET , KREIS B — în Traitd de medecine, tome V Masson, Paris, BINET, BOUR, DUCOMET - La Presse medicale, , nr , p - BLAMOUTIER P , — în Trăite de medecine, tome V, Masson, Paris, BOGDAN si col — Medicina interna, , nr , p BOUGHER II — La Semaine: des hdpitawc, , nr , p BOURGU GNON A — La Aemdine deș fedpUauz, , nr - , p BRANDT E - Der Tbk Arzi, ’ , , an , dec BRIUM В I — Caiet documentar de- radiologie, , nr , p — BROUET -G — Journ Fr de Med' 'Tt Chir Thor, , , BROCARD H , QHOFFEL I — La France med , ^nr , p — BRUGSGH TH — Lehrbuch der inneren Medizin, BRULE, HILLEMAND, DELARUE, GAUBE - Bull et Mem de la Soc Med des hop de Paris, , nr , p - BUMBĂGESGU N - Rec ftiziologie, , nr , pi ^ BURGER M ;— Klinische Fehldiagnose Auflage II, Thieme Verlag, j BURGESS P - The Lancet, , nr , iulie , p BUȘILĂ VL — Rev medicină internă, , nr ; ,p BUTNARU D - Ftiziologia, , nr , p - CAJAL NT — Bul Acad ' R P R , , tom I, nr , p ; GĂRPINIȘAN G - Ftiziologia, , nr , p - - , v • i DIACONIȚĂ GH - Reo ftiziologie, , nr, DIMITRIU G G — Elemente de Semeiologie și patologie medicală Edit I M F , București, • ■ ' nj ir’ • l i DIMITRIU C G , CRĂCIUN Soc Med hdp^ Butaresl, , nr DIMITRIU V — Actualități în clinica medicală Edit, med,, București, Ț-HJBOSȚ CL, — La France Mâd , , pr , l» — DUFOlJRT A , BRUN J , VIALLIER J — Rev de la tăFercălose, , tome , nr , p - , : X) DUFOURT A , M ()UN IER-KU N, VI LARD L, — La Presse medicale, , p DL'LCE M , yiQJIA’NU V — Via(a medicală, , nr , p , ІШМ 'RESCiLMANTE D — Clinica terapeutică medicală, voi I , ^ , p- ELIAS IL, NICOI ESGU N, — ?cp științelor medicale, , nr , p FANCONI A, — Schw, Med Wch , , nr , p — Bibliografie FANGONI А - Schw Med Wch , , nr , p - ; FATTORLTSSO V , RITTER O — Vademecum Clinique Masson, Paris, * Ftiziologia Ed de Stat, București, , GALPERIN A —N europatologhia i psihiatria, , nr GALY, BOUCHER H — Rev du practicien, , nr , p — - GAMBRIASIO C — Rev di patologia e clinica della tbc , p GARS X P F , — La Semaine des hop de Paris, , nr GHENKIN Sv M — Clinica silicozei, Moscova, GHENKIN S M , MOLOKANOV К P — Kliniceskaia medițina, , nr GIR ARD M — Trăite de medecine, tome V , Masson, Paris/ GOLOGAN I — Rev științelor medicale, , nr , p GSELL OTTO — Deutsche Med W-schrift, , nr GRUBEA M — Diagnosticul bolilor plămînului, Ed Publicom, București HAȚIEGANU I — Clinica și patologia medicală, , București HAȚIEGANU L, GOI A— Tratat de semeiologie și patologie medicală Scrisul Ro- mînesc, Sibiu, HAȚIEGANU I — Clinica și patologia medicală, voi I, , p HARRISON R T — Principles of Internai Medicine The Blakistone Company , p - - HEGGLIN R — Differential diagnoșe inneren Krankheiten IV Auflage, Thieme Verlag Stuttgart, HOLLMAN W , SCHNEIDER W , SCHAUMANN H — Lungen tumor und lungen tuberkulose Auflage, Leipzig, HORSFALL F L — Ann intern Med , ', nr , p DELARUE - Journal de Med et Chir, thor , , nr HUGUENIN R — Le cancer primitif du poumon, Masson, Paris KOVALIEV P A — Kliniceskaia medițina, , nr , p KRAUS N , TOPCIU V — Viața medicală, , nr , p LANGENRON M , VANBREUSGHEN R — Manual de micologie, LATARJET M — Traitement chirurgical des bronchectasies G Dbin et C-ie, Editeurs, Paris, LAUNOY C — Encyclopedie Medico-chirurgicale, , nr LEMAIRE R — Contributions a l’etude des accidents pulmonaires dus aux anti-biotiques These de Paris, ed Faulton, LEMIERRE A , LENORMAND CH — Trăite de medecine, tome V, Masson, Paris, LEVIS W GUIS LIMBERG D E — Hirurghia, , nr LIMBERG D E - LUNKEVICI A M, p - : LUPSA M — Rev ftizio lqgie, , nr , p * LUPU GH N , WLICKN J - Medicina internă, , nr LYONS H - Am Rev Tuberc , , nr ' , p - MĂRIE J , SERIGE PH - La sem des hop de Paris, , nr MARTI NET A — Diagnostic clinique, J? , Masson et C-ie Editeurs ?MATTHES Mg ' HOUDARD Sem des hop , , nr , p , p - Hirurghia, , nr * Analele romîno-sovietice, Medicina generală, , nr , ■ Medicina interna, , nr SERIGE PH — La sem des hop de Paris, , nr GURSGHMĂNN -L — Diagnosticul diferențial al bolilor interne, Edit' de’Stat, București, MIIIALGA E , MĂRGINEANU O - Pediatria, , nr; , p MILLER W S — Am Journ Roent , , p б' MINCULESGU M - Pediatria, , nr , p MONOD O — La presse mțd , , nr b, p iui MOREAU L — v r Q MOREAU R - Encyc op M d Chir uS, — Medicina interna, , nr , p, / , - Bull, des II др de Paris, , p І NÎCOLESGU N - fae ft, n!ed'\ ™ OQ лрріЖП С C — Ptiziologia, , nr , p ol U ORLOV P A , KANȚLER M M - Sovetskaia med , , nr Encyclop Mod Chir, , MUREȘAN A NTCARD P - Medicina, internă, , nr * в Aparatul respirator PASTEUR VALLERY-RADOT — Congresul internațional do medicină internă, PASTEUR VALLERY-RADOT - Bull ot Mim do la Soc MM des hdpUaux do Paris, , p $’ PETRESC ul\L,” OLAR U ”cProbleme de hematologic și transfuzie, p , Edi- PETR LLA A ^PneSnia atipică cu virus, o epidemic în Ungaria OLSKAIA E I — Caiet docum , , nr , p — -Cancerul bronho-pulmonar, Editura Medicală, a - Metqdele de explorare în bolile aparatului respirator, Editura ^e^iCald'CLEPPER I — Medicina internă, , nr , p — WOLF A POD POPPER M POPPER M POPPER M POPPER M POPPER M , WOLF A w — Probleme actuale de tuberculoza, , nr PRUVOST P , TULOU P — La sem des hop de Paris, , p RAĂIOND L — Conferences de clinique medicale, , p * RIBADEAU-DUMAS L — Patliologie du mediastin, Paris — Rev jtiziologie, , nr — Supuratiile bronho-pulmonare, Editura Medicala, , Ed Med J JL v • RÎMMCEANU R , PĂUNESCU PODEANU A — Acta medica Romana, , тіг lo,n° v> Masson et C-ie Editeurs, tv> ѵѵрк’тг^лпп u’’ GU N- ” ‘,f> ,,,ed-> -) > nr- P- - - VVEI M КЛЕВ в, — Pediatria, , nr, n l L ZASIIDN ii-N i PLOTNLKOV N N —Лпцкіо rom -sov Medicina Generală , nr , p , r’rnPMA p ~ Medicina internă, , nr , p, - Z DLMA - Congresul internațional do medicină internă, Madrid, , L îl ti ți г І ț t- к il f i Д iM Г M I i | I Ip Iii i i I yl у* В t Л î I — modificări ale compoziției sîngelui (anemii, intoxicație cu oxid de Angina de piept apare de obicei după efort fizic, după ingestie de alimente sau prînz copios, la frig, după enervări etc Bolnavii relatează frecvent declanșarea crizei anginoase dimineața, cînd părăsesc camera Aceasta, printr-o deficiență de adaptare imediată a irigației coronariene la activitatea crescută a organismului Criza anginoasă poate să apară și în timpul somnului consecutiv acțiunii vagale vasoconstrictoare Localizai ea durerii ■ este mediosternală, mai mult spre baza inimii în general, bolnavul nu poate preciza cu degetul locul dureros Iradierea durerii se face in umăr, brațul stîng, regiunea cervicală stîngă, unghiul mandibulei șvdmți Iradierea’poate fi și abdominală, simulînd o afecțiune do etaj superior abdominal stîng, dar si o afecțiune de etaj superior drepL Ca intensitate, durerea este constrictivă, intensă, sufocanta Alteori se poate manifesta ca o arsură, jenă, sau presiune precardiacă, Intensitatea IMflM-, w • c ' — ‘ > A * ț ІІ J ‘ ! Г' ‘ uneori colaps Durerea are l,V’ ,va Această cianoză adevărată, în sensul îngust al cuvîntului (Hegglin), adică determinata de o creștere a cantității de hemoglobina redusa, trebuie eosebită de culoarea cianotică provocată de prezența în sînge a unor compuși lemoglobinici anormali (mai frecvent, moț hemoglobina si sulfhemoglobinaj Methejnoglobinemia se produce prin transformarea fierului bivalent ln пег trivalent, incapabil să fixeze oxigenul Printre cele mai frecvent observate, trebuie să cităm fenacetina, antifebrina, cloratul do i Z * * и ( I I I I l I t • i * | ’ | в II II ) ' I I t I I" r/rofbsionчѴintoxicații medicamentoase accidentale sau intoxicații mai X ± г ОХИЩ’І° l^ofosională, methemoglobinemia se cu, uciează oli derivați de anilină (muncitori în fabrici de cauzele provocatoare nitriții, subnitratul de bismut, potasiu și iu special sulfonamidele к methemoglobinemia se găsește Cianoza • coloranți, vopsitori de culori de anilină) Fiessinger semnalează cianoză cu methemoglobinemie la pacienți care și-au vopsit de curînd pantofii Următoarele caracteristici ale cianozei pot ajuta diagnosticul unei methemo-globinemii: a) cianoză trecătoare, cu o durată de cîteva ore, zile, fără alterare a stării generale; examenul aparatului respirator și cardio-vascular dă relații normale; b) anamneza atentă poate face legățura dintre apariția cianczei și contactul cu substanțe methemoglobinizante; c) sîngele recoltat are o culoare brună-ciocolatie Adăugarea de hipo-sulfit de sodiu sau de acid ascorbic ( , mg/ml) transformă methemoglobina în oxihemoglobină; d) examenul hematologic pune îii‘J evidență în interiorul hematiilor formațiuni numite incluziile lui Heinz; e) spectroscopia sîngelui (făcujtă cît mai repede după recoltare) pune în evidență benzile de absorbție caracteristice methemoglobinei; f} administrarea intravenoasă de acid ascorbic în cantități mari sau de albastru de metilen (sol %— , ml/kilocorp) reduce considerabil cianoza S-au descris cazuri de methemoglobinemii idiopatice familiale, care pun în discuție malformațiile congenitale ale inimii La femei în ciclul menstrual* Vannoti descrie o methemoglobinemie paroxistică idiopatică nefamilială Sulfhemoglobinemia âste reprezentată prin accese de cianoză asociate cu tulburări intestinale (diaree, constipație) Ar fi determinată de dezvoltarea unor microorganisnie producătoare de nitriți Re'cent s-a descris o-c-îâ^oză generalizată sau în placarde, declanșată de eforturi fizice sau emoții Aceste tulburări apar la bolnavi cu carcinoid al intestinului subțire Acc'eSele W cianoză ar fi condiționate de descărcarea în circulație a unei mari cantități de 'enteramină (serotonina), conținută de aceste tumori - • - - ’ : ■ Cianoza adevărată cu hemoglobină redusă trebuie deosebită de așa-numi-tele pseudocianoze, colorații albăstrui ale tegumentelor, determinate de pigmentații anormale sau de depunerea unor substanțe străine în tegumente Cele mai frecvente sînt colorațiile albăstrui însă cu o nuanță cenușie, care apar’ la bolnavi care au folosit timp îndelungat medicamente cu baza de argint coloidal — argiroza, sau săruri de aur, crisiază în aceste cazuri, luciul luminii, faptul că nu se lipsa oricărei afecțiuni cianogene și delungate a unui un diagnostic just Eritroza din cursul policiteiniilor nu duce la confuzie pentru un medic experimentat Faciesul roșu-aprins, buzele, limba și mucoasa bucala cai-minată și, în sflrsit, examenul hematologic caro arată o policitemie accentuata z ' I « % V ca semne obiective, raluri sibilante a anS ln g’anulie, examenul clinic obiectiv imnun un Dx-im/" г ’/'ЬЦп normale; dispneea accentuată și cianoza Plinire ZZ‘i ad'°TllC’S,nîîUn în măsurfi sft confirme diagnosticul, precoce la buze urechi" о'ѵа^! цг°> Л,СП Л mitrală determină o cianoză precoce M buze, urechi, pomețn obrajilor, restul tegumentelor feței fiind Sincopa Миии palide: facies mitral Cianoza este explicată prin staza sîngelui în circulația pulmonară și rigiditatea plămînului, care împiedică o bună ventilație* și devine permanentă în momentul cînd se instalează arterioscleroza pulmonară Diagnosticul este relativ ușor prin examenul clinic al inimii (freamăt dia-stolic, suflu și uruitură diastolică, suflu presistolic la vîrf) Nu se va omite auscultația în decubit lateral stîng, ca și supunerea bolnavului la efort Se va avea în vedere că o cianoză intensă și precoce la un tablou clinic de stenoză mitrală poate să ascundă asocierea cu o persistență a găurii lui Botallo (sindrom Lutembacher) Examenul radiologie și proba*cu eter permit diagnosticul Insuficiențele cardiace, atît cele ale ventriculului stîng (edem pulmonar acut), cît și cele cronice totale, cuprind cianoza în tabloul lor clinic, însă restul semnelor clinice, dispnee paroxistică, expectorație masivă, spumoasă, rozată, ralurile suberepitante pentru edemul pulmonar acut și semnele de stază (liepatomegalie, edeme etc ), în insuficiența cardiacă totală, îndepărtează orice dubiu diagnostic Hegglin recomandă următoarele criterii de diferențiere a unei cianoze de cauză pulmonară de o cianoză de cauză cardiacă: Respirația — minute într-o atmosferă de oxigen pur determină o diminuare sau chiar dispariție a cianozei de cauză pulmonară în cianoza de cauză respiratoare, extremitățile sînt calde, pe cînd în cea cardiacă extremitățile sînt cianotice și reci Punerea în evidență a șuntului între cavitățile cardiace drepte și stîngi prin: — măsurarea timpului de circulație, care se scurtează, în special prin apropierea timpului de respirație braț-plămîn, de cel braț-limbă; — injecția intravenoasă de eter în caz de șunt determină o durere vie la față, prin pătrunderea eterului în marea circulație în afară de cianoza de cauză generală, se mai descrie și o cianoză periferică în tulburări ale întoarcerii venoase de cauză locală (tromboflebite, varice, compresiune), care se însoțesc în general și de edeme în segmentul interesat Acrocianoza apare la extremități; în afară de cianoză marmurată, bolnavul se mai plînge și de o serie de parestezii Cianoza din sindromul de scalen anterior este însoțită de tulburări neurologice, sudație locală, der-mografism exagerat în boala lui Raynaud intervine noțiunea de frig declanșator și cianoza urmează unei palidități asfixice a segmentului SINCOPA Sincopa constituie una din urgențele medicale frecvent î* * у > r - - sarcină (trebuie suspectată în fața unui leșin la o femeie tînără); аЬп'нгЛГПСРа a ( ,^°ptt G t anunHtă prin midriază bruscă, cu anonrea reflexului corneean); Tl rijiertrolia corpului tiroid); trebuie explorată у Sincopa ;\ X • " — я —— -, totdeauna cu atenție regiunea sinusului carotidian la persoanele care fac sincope repetate; •; ? r ' b) afecțiuni ale aparatului digestiv (reflex vago-vagal): diverticuli «esofagieni, distensie gastrică, colite etc ; • c) excitații ale mucoasei nazale, laringiene, traheale sau ale pleurei (paracenteză) etc Afecțiuni și sindrome cardio-vasculare (organice sau funcționale) care scad debitul inimii (prin diferite mecanisme) sau răresc brusc frecvența ei: — leziuni valvulare (stenoză mitrală strînsă, insuficiență și stenoză aortică); r • — tahicardii durabile cu ritm crescut (tahicardie paroxistică, fibrilatie atrială, flutter); ■ — pericardite cu lichid în mare cantitate (debit sistolic mult scăzut); — miocardite (reumatică, difterică etc ); — infarct miocardic; — leziuni și tulburări în țesutul de conducere a inimii (bloc); — fibrilație ventriculară (rareori este de scurtă durată, bolnavul reve-nindu-și spontan); — hipotensiune arterială: a) congenitală, la indivizi astenici, leptosomi, cu torace îngust sau turtit, cu inimă „în picătură", cu ptoze viscerale, la care tensiunea arterială nu depășește mm Hg și care fac sincope după efort, oboseală, ortostatism prelungit la schimbarea de poziție, datorită scăderii tensionale (sub — mm Hg); b) ortostatică, la indivizi normali la care tensiunea arterială scade cînd trec din decubit în ortostatism prin lipsa reflexului vasoconstrictor normal, sîngele acumulîndu-se în extremitățile inferioare; c) secundară (în convalescența bolilor infecțioase, după ganglioplegice) Diagnosticul se bazează pe anamneză, care arată în primul caz că bolnavul a fost totdeauna un hipotensiv, iar în al doilea caz că numai orto-statismul îi dă stări lipotimice cu scăderi tensionale Insuficiența circulatoare periferică (șocul, colapsul vascular) de cauză medicală sau chirurgicală, indiferent de mecanismul predominant de producere (neurogen, vasogen, hematogen) poate determina stări sin-^opale Insuficiența suprarenală (boala lui Addison), afecțiuni cerebro-bulbo-medulare ș a mai pot produce sincope în toate aceste cazuri, anamneza, examenul clinic complet și explorările complementare vor orienta medicul, aducînd elemente prețioase pentru diagnosticul etiologic DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Diagnosticul diferențial al sincopei trebuie făcut cu stările comatoase (care se deosebesc prin durata lor și persistența funcției circulatoare și respiratoare), somnul fiziologic profund, somnolența encefalitelor, pseudo-coma isterică (a se vedea diagnosticul comelor) * I Dr A Schăchter Sincopa datorită șocului se deosebește de aceea din colapsul cardiac (miocardită, infarct miocardic, insuficiență hipodxastolica) prin absența turgescenței venoase; în cazul al doilea, bolnavul are antecedente cardiace și se constată existența unei afecțiuni definite a inimii în caz de sincope repetate de cauză obscură, trebuie suspectate formele minore ale epilepsiei; antecedentele bolnavului vor ajuta la precizarea diagnosticului DIAGNOSTICUL SINDROMELOR MIOCARDICE MIOCARDITELE Diagnosticul sindromelor miocardice este dificil deoarece, pe de o parte, simptomatologia clinică a acestora este săracă, și, pe de altă parte, puținele semne prin care se exteriorizează o miocardiopatie se pot confunda cu simptomele bolii care o generează Dacă altă dată tot ce nu era valvular era etichetat „miocardită“, astăzi asistăm la o subapreciere a importanței și frecvenței sindromelor miocardice Cercetările electrocardiografice din ultimii ani dovedesc că într-un procent relativ mare de boli infecțioase, precum și în tulburări metabolice, endocrine și intoxicații poate să apară o miocardiopatie ca sindrom de însoțire Problema denumirii și a clasificării diferitelor forme de leziune miocardică reprezintă, de asemenea, o altă dificultate Este cunoscut că în cadrul afecțiunilor miocardice se înglobează leziuni miocardice cu caracter inflamator, alterări coronariene cu leziuni miocardice secundare — miocardoscleroze, precum și un sindrom miocardic fără semne obiective clinice sau leziuni histologice, traducînd doar o diminuare a rezervei cardiace, pe baza unor modificări biochimice și umorale Lang împarte bolile miocardice astfel: — Miocardile, boli în care au loc modificări morfologice inflamatorii, caracteristice — Distrofii miocardice, grup în care autorul include afecțiunile miocardului la care substratul morfologic este neclar sau inaparent, fiind perceptibile doar modificările bio- sau fizico-chimice Distrofia miocardică se întîlnește în cursul bolilor infecțioase, în intoxicații, în cursul tulburărilor metabolice ale inaniției parțiale, al avitaminozei și sub influența tulburărilor prin fenomene trofice nervoase , în înțelesul strict al cuvîntului, după Lang, distrofia miocardică reprezintă un proces patologic condiționat de cauze cu caracter general, care stau m afara inimii și care determină modificări patologice circulatoare Wuhrmann introduce termenul de miocardoză, înțelegînd prin aceasta tu burări funcționale miocardice, determinate de modificări metabolice în general și, în primul rînd, de disproteinemie locardoza se traduce prin: modificări de frecventă, dispnee, cianoză, ipsa Miocardiopatii în cursul infecțiilor Miocardiopatii alergice Miocardiopatii în intoxicații • Miocardiopatii în tulburări metabolice și endocune ' Miocardiopatii în cursul infecțiilor Acestea sînt ln majoritatea lor miocardite acute și care apar în cursul infecțiilor generale sau locale, ca sindrom de însoțire Simptomele acestora sînt adesea confundate cu simp-““Йм ® âSTgZf Л& — p™™ “p“«“‘«« ««* ’* “"ЛІЖ Г&Л* acul (mmatism BouiltaudjSokolski), dp qimniornele clinice de participare miocardică, pleca ocaidiogramapoa țZSS i №» P-Л « valori pM , foo , ou a louU in intoxicații Dr A Schiichter grade de bloc pînă la bloc complet și modificări de undă T Particularitatea acestor modificări electrocardiografice constă în următoarele: n) preced modificările clinice; b) au o extremă variabilitate de la o zi la alta; c) sînt de cele mai multe ori reversibile Se întîmplă uneori, ca modificările electrocardiografice să descopere un reumatism acut primitiv cardiac, sau o formă frustă, pînă atunci nediagnosticate în cursul reumatismului Bouillaud-Sokolski miocardita acută evoluează adesea cu o stare febrilă — în gripă, miocardita este relativ frecventă și în general i se acordă o atenție mai redusă în afară de leziunea miocardului se constată afectarea suprarenalelor, a vaselor periferice și, după Moga, ar exista și o participare renală Jagic citează în cursul gripei afectarea fasciculul His cu bloc și moarte prin sindrom Adams-Stokes — în infecțiile de focar, mai ales amigdaliene, miocardita survine într-o proporție mare Scherf apreciază participarea miocardului în cursul amig-dalitelor acute într-o proporție de — % din cazuri Modificările electro-cardiografice sînt reversibile, dispărînd în cîteva zile sau cîteva săptămîni Acestea constă în: tahicardie sinuzală, lărgirea complexului QRS peste , sec , alungirea P—R, cu apariție de perioade Wenkebach, precum și modificări de S—T și T Diagnosticul se pune pe apariția simptomelor de miocardită și în special a durerilor de tip anginos, ce survin în a — -a zi de la începutul amigdalite! acute în infecții criptogenetice, se pot găsi modificări electrocardiografice care traduc o afectare miocardică și care sînt greșit puse pe seama unei nevroze cardiace, a unei tireotoxicoze etc — în tuberculoza pulmonară miocardita reprezintă un sindrom relativ frecvent de însoțire în forma cu proliferări nodulare diseminate, stă pe prim plan suferința coronariană * — Inscarlatină miocardita este, din punct de vedere anatomopatologic, interstițială, dar se găsesc și degenerări parenchimatoase cu proliferări secundare conjunctive După unii autori, în cursul scarlatinei modificările electrocardiografice se găsesc într-o proporție de — % Boala se manifestă după prima săptămînă Gradul leziunii miocardului depinde în bună măsură de genul epidemiologie Modificările electrocardiografice constau în special în denivelarea de S—T După vindecarea scarlatinei dispar și modificările electrocardiografice • în infecțiile cu coci se poate constata o miocardită însoțită adesea de peri- și endocardită fn pneumonia francă lobară electrocardiograma poate arăta uneori modificări constînd în denivelarea do £ — T, P deformat în și de ip pulmonar In această boală, în afară do factorul infecțios, intervine și solicitarea hemodinamică exercitată asupra inimii drepte După rezolvarea blocului pneumonie dispar modificările electrocardiografice Diagnosticul si nd romelor miocar di ce DuUt obtineY altfel siTJir те®£*“ miocardice specifice S-au putub ODtine ac aițtel și modificări miocardice ne cale ехпргітрпИН riî mc, în cursul afecțiunii virotice, pot apărea în a — -a zi de boală o 'dispnee cu angor zgomote cardiace asurzite Astfel, în poliomielita acută sau în parotidita epidemica proporția apariției sindromului miocardic cîs ѵѲгѳіѵСѵіѵ I • / hepatita epidemică miocardită se exteriorizează prin hipertrofia inimii, apariție de sufluri la focarele de auscultatie ale cordului și stare de colaps ^ Electrocardiografie, apar modificări însemnate La necropsie se constată mici focare necrotice și inflamatoare, fiind afectat în special fasciculul lui His în psittacoză leziunile electrocardiografie sînt aproape constante In toxoplasmoză au fost descrise leziuni miocardice de către Pinkerton și Henderson în toate afecțiunile virotice, ca și de altfel în celelalte infecții acute, modificările electrocardiografie sînt trecătoare în majoritatea cazurilor — în febra tifoidă, pericolul instalării miocarditei și al insuficienței cardiace apare după a doua săptămînă Clinic, survin o tahicardie, cu asurzirea zgomotelor cardiace și frecvente extrasistole La oamenii în etate, miocardită se instalează în săptămînă a treia, prezentînd fenomene de insuficiență cardio-circulatoare în general, miocardită din cursul febrei tifoide poate îmbrăca trei forme: Miocardită cu deficit cardio-vascular minim Miocardită cu dilatație cardiacă, cianoză, edeme periferice, hepa-tomegalie etc Miocardită gravă cu colaps Din punct de vedere anatomopatologic, leziunile miocardice sînt degenerative Electrocardiograma arată leziuni difuze cu modificări de —Г și, mai puțin, de P—Q — în difterie miocardită apare la sfîrșitul săptămînii a doua și în săptă- mîna a treia, mai rar în convalescență Tulburările miocardice apax* cînd falsele membrane tind a se desprinde și cînd survin paraliziile De altfel, atunci este și pericolul de moarte acută prin inimă, în cursul acestei boli Simptomele care traduc afectarea miocardului constau in opiesiune piecor-dială dispnee, dureri în epigastru, vărsături Chiar la bolnavii cu simp-tomatologie cardiacă discretă, inima poate fi atît de alterată, încît un factor agravant minim poate să ducă la colaps și moarte subita In general fenomenele de alterare miocardică regresează în — săptămîni, dar modificările , D^Cp^Td?vedereSMBtologio, leziunea primară miocardică este degenerativa și miocardul este afectat, punîndu-se în evidență leziunea, î^nlXtat e’i pîW^Smcăi^le eleotrooardiografioe au dispărut acestea nu se taehisteMă In mușchiul inimii, мрІісМ m mouui reversibilitatea leziunii Dr A Schăchter — în nefrită, modificările miocardice sînt frecvente Sînt datorite unor multiple cauze: inflamatorii, modificări toxice, prin ischemie, prin ca* pilarite generalizată sau prin tulburări de electroliti, în special ale ionului potasiu (ca în nefrita cu insuficientă renală) — în periarterita nodoasă, leziunea miocardului se caracterizează prin tahicardie, aritmie, manifestări coronariene Miocardiopatii alergice Numeroase fapte clinice și experimentala demonstrează lezarea miocardului de natură alergică După Calo, în % din etiologia inimii mari și a insuficientei cardiace rapide trebuie incriminat factorul alergic Joserand, Gallavardin vorbeso de o miocardită subacută primară de natură alergică Fabre și Berger prezintă sute de autopsii unde miocardita a apărut după accidente anafilac-tice Laubry menționează insuficiența funcțională a miocardului consecutiv tulburărilor umorale etc ' ■ Sterne susține dispariția dispneei, a edemelor și ameliorarea stării generale din cursul unei asistolii care nu a reacționat la tonice cardiace prin antihistaminice - j’O ’bogată literatură, medicală menționează apariția de semne clinice și electrocardiografice tipice pentru miocardiopatii după transfuzii, după ingesiie de lapte la oameni sensibilizați pentru acest aliment, după sulfati-azol, injecții de neosalvarsan sau alte medicamente alergizante (penicilină, piramidon, luminai etc>)- ■ " ’ în elinică nimic nu este mai variabil ca evoluția acestor reacții miocardice, care merg de la o discretă și fugace alterare electrocardiografică, cu evoluție spontană spre vindecare, pînă la o cardită rapid mortală, cum se observă în miocardita lui Fiedler- Alterările electrocardiografice constau în turtirea undei T, denivelări de S—T, tulburări de ritm, mai rar disociații atrio-ventriculare și bloc de namură stîngă • - în ultima vreme, a apărut o bogată literatură cu privire la apariția unei miocardite acute, primare sau ideopatice, așa-zisă miocardita lui: Fiedler, și care este considerată de natură alergică In au fost descrise* primele patru cazuri Gidell descrie cazuri de miocardită acută fatală Mai recent, Gornne-sen, pe de decese subite, găsește de cazuri cu etiologia mortii , :> * * cazuri examenul microscopic permite stabilirea diagnosticului de miocardită acută primară Boala afectează tineri, chiar copii Debutul este brusc, cu febră, frisoane, dureri precordiale, astenie La percuție, cord mărit La auscultație, zgomot de galop și tahicardie mare Tensiunea arterială este mult scăzută Electrocardiograma pune în evidență leziuni difuze Evoluția este fatală, a esea m decurs de cîteva zile sau săptămîni, mai rar luni, prin fenomene de insuficiență cardiacă - r rarditesență; infiltrații miocardice cu eozinofile (mio-aler^ie^ q l*îacu eozmofilo fiind caracteristică miocardiopatiilor alergice), sau caracter granulomatos cu fibroblaști și celule gigante; • : Diagnosticul sindromelor miocardice Pentru diagnosticul miocardiopatiilor alergice în general se va tine seama de manifestările alergice ale bolnavului, de apariția acesteia con comitent cu o manifestare de lip alergic, de debutai brâu al manifesta-pilor miocaidice, de existența eozinofiliei din sînge, a modificărilor electrocardiografice, de evoluția relativ benignă (cu excepția miocarditei acute primare) și de rezultatele terapeutice, uneori spectaculare, cu antihista-mmice / * P * * V-/ * V cursul unei intoxicații etilice poate să apară o insuficiență cardiacă, care este foarte puțin sensibilă la tonice cardiace și răspunde în schimb favorabil la vitamina Bj Este posibil ca în aceste cazuri să fie vorba de un dezechilibru enzimo-vitaminic în mio-cardiopatia băutorilor de vin, poate fi incriminată și disproteinemia — în intoxicația tabagică poate surveni o degenerescență miocardică, consecutiv tulburărilor coronariene, dar și acțiunii directe a nicotinei — în intoxicația cronică cu oxid de carbon am putut observa tulburări cardiace constîndîn dureri precordiale, ușoară dispnee, aritmie extrasis-tolică La examenul electrocardiografie s-au pus în evidență leziuni de tip difuz, datorită acțiunii directe a oxidului de carbon pe fibra miocardică, dar și prin blocarea hemoglobinei ■ în intoxicația acută cu oxid de carbon, Kostakqva, găsește unda T mică și negativă în toate derivațiile în cazuri grave apar leziuni miocardice difuze - — Radioterapia administrată în doze excesive (în cancere etc ) poate duce la leziuni miocardice, exteriorizate clinic și electrocardiografie Miocardiopatii în tulburări metabolice și endocrine Acestea se situează ca un grup cunoscut sub termenul de miqcardoze, alături de miocardiopatiile de natură inflamatorie acută și de miocardiopatiile 'ctonice prin tulburare hemodinamică La început aceste miocardiopatii sînt reversibile, dar prin adăugarea altor factori devin ireversibile ■ După Hegglin, ele se datoresc hiper- sau hipotireozei, disproteinemiei, avitaminozei B ; hipoglicemiei, modificărilor electrolitice, hemocroma-tozei și amiloidozei - ' ; La*acestea, trebuie adăugate și miocardiopatiile dm tetame, urem e, atras în suferință Examenul arată un cord mărit, cu insuficiență mitrală relativa, aritmie, m special “brilațfe auriculară Leziunile miocardice slut difuze Eleotrooardmgrama arată un T “І‘ *; ет£’’'ваІ^"одгата arată un T turtit, chiar negativ, ■ TAÎSSSS" de hipotiroidie Voltajul electric Sta teîus'tatoâfe conducerile, dar nu poate ti considerat specific, aceasta Intllnindu-sc si In alte “'“t™ " ; leziunea miocardului sa traduce prin — în-cursul dtsproteine ’ uneori insuficiență hemodmamica zgomote Uzută Aoeasta miocardiopatie m> răspunde KffX»l^b reacționează favorabil la regim biperprotrdm și la vitamine, zgomote cardiace Tensiunea arteri; Dr A Schâchter — t„ toi tirTdo'upE «p«r lungim P™ aceasta, o atitudine terapeu-cardSe“a nîurefcS fStimulul contracțiilor caraiaoe ia nașteie in sinusul Keith-Flack, situat în unghiul format de vena ravă an аѣгіаГ pro vocînd ^sto’^atHală e:lcitatie rezultai ase propagă prin grosimea miocardului t , — m/sec Trecerea la ventricul nu se poate face decît prin nodului lui ftTv'T?’ l!nde Tsufera înțîrziere apreciabilă ( m/sec ) Apoi unda urmează calea fasciculului lui His, cu ramurile sale stîngă și dreaptă pînă la arborizațiile rețelei lui Purkinje, situata subendocardic Conducerea prin aceste formațiuni diferențiate se face cu o mare viteză ( — m/sec ) Apoi unda de excitație invadează miocardul ventricular, propagmdu-se lent ( , m/sec ) dinspre suprafața subendocardică către cea subepicardica Viteza de propagare ar fi în funcție de cantitatea de glicogen conținută de diferite segmente La primirea stimulului are loc contracția ventriculară, după care miocardul intră în perioada refractară, urmată de perioada refractară relativă, redevenind treptat excitabil Stimulii în sinus se produc în mod normal cu o frecvență de — pe minut; de fiecare dată fenomenele de mai sus se reproduc în succesiunea descrisă Nodului lui Aschoff-Tawara, fasciculul lui His și ramurile sale au și ele posibilitatea de a forma stimuli, însă cu o frecvență mult mai scăzută: aprox" pe minut pentru nodul (centru automat secundar) și — pe minut pentru fasciculul lui His și ramurile sale (centru automat terțiar) Modificările în funcțiile inimii cuprinse în grupul tulburărilor de ritm sînt consecința abaterilor de la normal a automatismului cordului (dominat de batmo-și cronotro-pism) și o funcție de conductibilitate intracardiacă Activitatea’ funcțională a inimii este integrată în funcția organismului în întregime prin intermediul sistemului nervos vago-simpatic Plexurile cardiace, superficial și profund, în legătură cu nervii vagi și simpatici drept și stîng, conțin fibre vagale și simpatice care pătrund în inimă, însoțind arterele coronare, și formează plexuri cardiace După Kondratiev (citat de Foghelson), o importanță mai mare prezintă cele două plexuri situate pe suprafața anterioară a atriilor și posterioară a atriului stîng Acestea formează un plex puternic, strîns legat de sinus, care primește ramuri de la ambii nervi vagi și ambii simpatici t Acțiunea vagului se manifestă în sensul deprimării tuturor funcțiilor cordului, inclusiv deci asupra cronotropismului, batmotropismului și dromotropismului, ce intervin în patologia tulburărilor de ritm Se descrie o diferență în acțiunea vagului drept și cel stîng Vagul drept acționează asupra sinusului, rărind numărul impulsuri, or P ^ a totala lor suprimare, iar cel stîng asupra nodalului lui Aschoff-Tawara (hothbeigei și Winterberg) Faza refractară a atriilor este scurtată sub acțiunea parasimpaaca, fără ca cea ventriculară să fie modificată Acțiunea dromotropă negativa a vagului poate merge pînă la suprimarea conducerii atrio-ventriculare, se pate sub nulutnț ГПаіii simplticiSaugîn general o acțiune pozitivă asupra funcțiilor inimii ?i aici se observă o deosebire în acțiunea simpaticului drept și sting Acțiuneacroim patică, manifestată prin accelerarea inimii, este mult mai pateu i ^ conducerea special pe atrii, cel stîng pe vontriculi cordului se exercită prin in- Acțiunea nervilor simpatici și v > (lo tipui adreiialinoi (simpatină, termediul unor substanțe de tipul colinei ponliu vag și uo ирш iK pentru simpatic, , i,ioinului oxcitoconduotor în cadrul generat Integrarea funcției inimii ș “'ALmimili Dovadă sînt, atît observațiile cli-al organismului este asigurată do scoarța cerebrală, uovauu ад Dr, Oh, Svllresw ■ - -|| |] | тг- П JLLr "'T— nico do inodifimro a funcției uardlaoo sub infliioiitn dlforlUdor alflrhi fricii w, cil șlwr Ійгііо oxnorimontale prin metoda reflexelor condipoimtn» ■ ' tahicardie paroxistică ț — flutter atrial — fibrilațio atrială — fibrilo-flutter П ulburărt în conducerea stimulului Bloc sino-atrial Bloc infra-atrial Bloc atrio-ventricular incomplet a) cu întîrziere în conducere b) perioade Wenckebach c) bătăi scăpate , âl Ыос parțial / ; / ; / Bloc atrio-vonlrieular total Bloc de ramură, III Tulburări ale eonlraolllllălil — Puls, alternant Această clasificare, suficientă pentru и защ ul unei «mumj io l ішсți i n, iniщ i i Я DrGeiza mfrfrfi n i umil I пні I ™ î л ’ însă, ea este de un mie ajutor Din acest motiv I * І arterială nodala ventriculara situa tulburările do ritm în «“precizaиичиХгт,|П? '?''-П'llll,n,'’•OH|,° пооояп,'й pentru n tnfcologo și ' piecjzd mecanismul antmioi respectiva Din punot de Snsă, ea este de un mic ajutor, -clasificare clinică: A tulburări do ritm cu cord regulat: vedere clinic, adopbJtm unniUourou > Tahicardia atrială nodală ventriculară I , paroxistică l fluttor atrlulreguiut ulb urările- rlinullui >'cdrdiac II Bradicar'die II III IV V VIL VIII sinuzală » ‘ ’ ritm nodal ’ bloc A-V / parțiai l b) total III Frecvență normală — îluțter atrial cu blocaj mare și fix ( / ) B Tulburări de ritm cu cord neregulat: Aritmia respiratoare Extrasistolia Fibrilația atrială Flutter cu răspuns neregulat (bloc variabil) Fibrilo-flutter Blocuri atipice Pulsul alternant Pulsul paradoxal Diagnosticul aritmiilor necesită un examen clinic general amănunțit, completat cu o serie de probe și de manevre clinice care explorează automatismul și conductibilitatea cordului, permițînd un diagnostic clinic de sindrom în majoritatea cazurilor Pentru precizarea formei tulburării de ritm este necesară, ori de cîte ori este posibil, efectuarea electrocardiogramei, cel puțin în derivațiile standard Pe lîngă diagnosticul exact, examenul electrocardiografie permite, atît descoperirea sau precizarea unor aritmii fără posibilități de determinare clinică, cît și înțelegerea mecanismului lor fiziopatologic Atitudinea terapeutică de urmat în fața unei aritmii, după stabilirea tipului acesteia, necesită un diagnostic etiologic fără de care prognosticul unei tulburări de ritm nu poate fi apreciat Mijloace de explorare în afară de necesitatea unui examen clinic complet, este necesar să se atragă atenția asupra practicii greșite de a trage concluzii numai prin palparea pulsului Fără îndoială că pulsul arterial este important, însă numai coroborat cu datele pe care le furnizează auscultația inimii (intensitatea zgomotelor, ritmicitatea lor etc ), inspecția jugularelor etc Orice tulburare de ritm identificată trebuie situată în cadrul suferinței bolnavului și în primul rînd al afecțiunilor cardio-vasculare care i-au dat naștere (insuficiență coronariană, boală hipertonică, miocardiopatii diverse etc ) De multe ori tulburarea de ritm este unica manifestare pe aparatul cardio-vascular a unei afecțiuni determinate de alte sisteme sau aparate Un ajutor deosebit în clinica aritmiilor îl constituie o serie de manevre clinice care, bine executate și just interpretate, permit diagnosticarea marii majorități a tulburărilor de ritm Aceste manevre explorează în fond acțiunea nervilor cardiaci asupra funcțiilor cordului prin modilicarea tonusului vagal sau simpatic Din răspunsul inimii la aceste manevre, se o țin con duzii în special asupra automatismului cardiac și a conductibiiitațn i că r i l o r de t о n и s e ci g a l „ u o « o a r o t i d i a n se exerci-carotidei primitive Locul de elecție este la nivelul cartilajului cricoid sau, mai bine, la nivelul lui inferior Compresiunea se execută cu o intensitate pioBre , LComprosiunea sinusului tă digital asupra bifurcațioi i * / nivelul рлг’і iІл iu hii cricoid sau mai bino Dr Gh Safirescu ventriculare scăpate, iar pe o electrocardiogramă o diminuare a conducerii sub aspectul prelungirii spațiului P — Q о г л m r, > o « i n n о я crlnbilor oculari determina un ras- totodată și mici mișcări de frecare cu policele So evită compresiunea bilaterală care poate determina opriri ale inimii în diastola Concomitent cu compresiunea se auscultă inima sau, la nevoie, manevra se face în timpul înregistrării unei electrocardiograme Compresiunea sino-carotidiana determină o excitație care ia calea nervului lui Hering, apoi gloșo-farin-giană De la nucleul vagului din bulb, excitația se transmite centrifug, pe calea vagului, la cord w v Kv,w , Excitația vagală astfel provocată determina o rărire a bătăilor mimn (care poate merge pînă la oprirea sa temporară), uneori ritm nodal și bătăi \ A - • Л * л J «I -w't •»-» А ѴЭ А А A А AV» П TU sub aspectul prelungirii spațiului P — Q Compresiunea globilor puns parasimpaticoton, calea centripetă fiind reprezentată de nervul tri-gemen, iar calea centrifugă de nervul vag După unii autori, în caz de inex-citabilitate vagală, răspunsul reflexului oculo-cardiac ar fi de ordin sim-paticoton Astfel s-ar explica unele cazuri de răspuns inversat După alți autori, răspunsul invers s-ar explica prin efectul de hipersimpaticotonie, determinat de durerea pe care o produce manevra Destul de penibilă- pentru bolnav, această manevră constă în compresiunea digitală cu caracter progresiv a globilor oculari timp de cîteva secunde Și aici este necesară supravegherea inimii, atît pentru a urmări efectele, cît și pentru a suprima compresiunea în caz de incidente Efectele sînt asemănătoare cu cele produse de proba precedentă Este recomandabil să se încerce mai întîi compresiunea sinusului caro-tidian și în caz de rezultat negativ sau neconcludent, să se treacă la provocarea reflexului oculo-cardiac, acesta din urmă fiind mai greu suportat de bolnavi Aceste probe se vor evita la bolnavii cu bradicardii pronunțate, cu blocuri atrio-ventriculare manifeste, la bătrîni arterioscleroși, la’ care manevrele vagale pot provoca tulburări neplăcute care pot merge pînă la sincopă S-au mai recomandat probe (Valsalva, efort de deglutiție, reflex nazo-cardiac), care sînt inconstante ca răspuns și contestate de unii autori Paralizia vagului se obține cu ajutorul atropinei Aceasta se injectează subcutanat, în doză de — mg sulfat de atropină Normal, efectul trebuie să apară după minute, sub forma unei accelerări a inimii cu de bătăi pe minut și a unei îmbunătățiri a conducerii atrio-ventriculare ^nn au^ r’i recomandă calea intravenoasă pentru administrarea a cîte / mg atropină, doză care la nevoie se poate repeta în doze mari, a ropina poate antrena efecte secundare neplăcute, însă tranzitorii (uscăciunea gurii, midriază cu tulburări do acomodare) a pr ApuB °, mciodă combinată prin care s-ar putea măsura л ‘ h ni vaȘ°t n - Aceasta se bazează pe proprietatea vagolitică a atropi-Und rSaveSw-i/'P i’ "к ^«'^«"uilui Proba se execută injec-ridicat si не irriZriV " ^ (, H" , au propus și unele substanțe ^^drenali^^n^njecție intramusculară sau subcutanată de mg ( ml din sol l%o)sau injecția intravenoasă a / mg (Roeser) dă rezultate comparabile cu cele furnizate do proba do efort onhenl-mată de Paralizia simpaticului se poale obțină prm mjeeția subcutanată de ergotamină sau de ginergon , , ЛѴП МР mai sus Repetăm necesitatea ca înaintea orie i eu ■ J K'ftrJj „rafjc După fL s nn hameii minuțios al numii, chino și oloctioem no^iaiu uuja ntcesiHl Ho el iidee не vor folosi unul sau mai multe din testele propuse, exa-ЖЙ JSXlCVâX! ЙЙ? p ~U«» rt, emoții, repaus, atropină, nitrit de amil, P ' opute de obicei bruscă Manevrele vagale, sau suprimă paro- ulburările ritmului cardiac Jchhnba? ^ ’ reducînd frecvența sub pe minut, sau îl lasă ne-JhS***" ЛгіГИ diagno,ticul (vezi lahi- Flutterul atrial tahisistolia atrială) pune mai deseori probleme de ^SoximaHv^O dlVî-Н е de Cu bloc atrio-ventricuhr S de / (apioximativ de batai pe minut) sau / (aproximativ de bătăi pe minut) Diagnosticul este ușurat de fixitatea ritmului din flutter (alura nu se modifica cu poziția) și de răspunsul la compresiunea sinusului carotidian sau a globi oi oculan într-adevăr, aceste manevre de cele mai multe ori diminuează brusc frecvența bătăilor inimii sau provoacă degradări aloritmice efecte care dispar o dată cu suprimarea compresiunii, alura revenind Ia mvciul inițial Excitația vagală poato să nu fie urmată de nici un rezultat Alai puțin recomandabilă este proba de efort, deoarece în loc să ducă la o creștere progresivă a ritmului, ca în tahicardia sinuzală, provoacă o creștere brutală, uneori pînă la - de bătăi pe minut Electrocardiograma este edificatoare, atît în tahicardia paroxistică cît si în flutterul atrial | | După stabilirea diagnosticului de tahicardie sinuzală, etapa următoare, obligatorie, este de diagnostic etiologic Mai întîi se vor elimina cauzele fiziologice de ridicare a frecvenței: efort, emoție, digestie, unele excitații dureroase Toate aceste condiții se carcterizează prin revenirea treptată la o frecvență normală o dată cu suprimarea cauzei Nu se va uita de asemenea faptul că în primii doi ani de vîrstă frecvența cordului variază între și de contracții pe minut și nu ajunge la normal decît în jurul vîrstei de — ani îndepărtate aceste condiții posibile, vom ajunge la concluzia unei tahicardii patologice Aceasta se poate produce în diverse situații Astfel, în stările febrile, alura crește cu aproximativ - bătăi pe minut pentru fiecare grad Face excepție febra tifoidă, lacare ritmul crește mai puțin {disociație între puls și temperatură) în aceste cazuri tahicardia se explică, •atît prin încălzirea nodulului sinuzal, cît și prin creșterea metabolismu ui în intoxicații tahicardia poate fi unic simptom, ca de exemplu m cazul intoxicațiilor cu cafea, ceai, în tabagism sau în etilism Este voi a mai de pacienții care abuzează de aceste toxice și nu de acei ce uzeaza mo febrei tifoide difteriei, infecțiilor pnoumococice etc în cursul reumatismului B -S miocardita poate fi subelinică, insă în majoritatea cazurilor endocardita reumatismală floridă (ca și cea de altă cauză) se însoțește, în afara semnelor valvularo respective, și de o tahicardie O valvulopatie reumatismală stinsă (inactivă) clinic și biologic la un moment dat va fi bănuită do roaprindere sau de decompensară cînd va apă- I I ulburările ritmului cardiac rea o tahicardie susținută, căreia nu i se poate găsi’o al ta explicație valabilă Stările de colaps vascular din cursul diferitelor afecțiuni se însoțesc de o tahicardie progresivă, conform legii lui Marey, după care numărul de pulsații se ridica pe măsură ce tensiunea coboară în hipei tensiunea arterială frecvența cordului rămîne în limite normale sau se rărește In unele cazuri, însă (în special în boala hipertensivă), apare o tahicardie care este, fie manifestarea de început a unei decompensări, fie tot o manifestare a neurozei caracteristice hipertensivilor S-a mai semnalat tahicardia din tromboflebite — pulsul cățărător — ca expresie a unui reflex cu punct de plecare în plexul nervos perivenos Afecțiunile pleuro-pulmonare pot determina tahicardii, fie prin rezistența vasculară pulmonară cu stază în atriul drept și declanșarea reflexului lui Bainbridge (cor pulmonaie), fie prin diminuarea timpului de hematoză cu hipoxie consecutivă (scleroze pulmonare întinse), fie prin modificările de poziție ale cordului (pleurezii), fie de cele mai multe ori, prin combinarea mecanismelor de mai sus Tahicardiile paroxistice sînt aritmii heterotope active caracterizate printr-un ritm rapid, regulat și fix După locul de origine a centrului hetero-top, ele se împart în tahicardii supraventriculare (atriale și nodale) și tahicardii paroxistice ventriculare Diagnosticul pozitiv de tahicardie paroxistică se poate face pe caracterele sale clinice: tahicardia între și de bătăi pe minut (de obicei în jurul a ), ce apare și se termină brusc, începutul și sfîrșitul paroxismului fiind resimțit de bolnav ca o rostogolire sau o lovitură în piept în timpul accesului, bolnavul se plînge de palpitații, de o fîlfiire în regiunea precordială, de o senzație de jenă Aceste fenomene țin de gradul de excitabilitate nervoasă a individului și la un interval variabil de la începutul crizei ele se pot atenua pînă la dispariție, de multe oii bolnav ui putin-du-si continua ocupațiile zilnice Oprirea paroxismului ce se tace brusc este urmată uneori de o serie de tulburări vegetative: transpirații profuze, o emisiune de urină abundentă și clară, eructații, debaclu diareic etc Dacă durata accesului se prelungește, pulsul rapid dai bine bătut pode diminua în amplitudine, apar amețeli, dispnee, obligmd bolnavii ițVcreicute Diminuarea presiunii la nivelul aortei, ca și necesitățile metabolice ciescute ale miocardului pot duce la insuficiența coronariană cu jena precordiala care merse nînăîa sindromul anginos Acesta apare mai frecvent labolnawi care merge рша іа omu » Ячгдяй timn mai îndelungat, cu ateroscleroza ooronarianm - rv nțfi oardiacă hipodiastolică cu bătăilor cardiace pe un minut, dote!minat ne sensibil egal (tZm^îîtlbt^sTnune în evidență prin proba la efort, care globilor oculari) duce la o "dar uneori manevra rămîne în cazurile cc durează, timp mai îndelunga pentru Cîteva bătăi iuiui sinuzal scăpare nodala Ea poate apărea și Tawara în lipsa stimu-în blocul smo-atrialî Tulburările ritmului cardiac iscutate în capitolul I prelungit sau în stimulări vagale pronunțate (în cursul compresiunii sino-carotidiene, a reflexului oculo-cardiac, în intoxicații digitalice etc ) Deoarece stimulul pleacă din nodului atrio-ventricular, atriile și ventriculii sînt excitați în același timp (în consecință sistolele atriale și ventriculare se produc simultan) Clinic, se prezintă ca o bradicardie cu frecvență în jurul a de bătăi pe minut; la inspecție se vede turgescența jugularelor simultană cu pulsul radial, iar auscultația pune în evidență intensitatea crescută a primului zgomot Diagnosticul se pune electrocardiografie, distingîndu-se un ritm nodal superior, un ritm nodal mijlociu și un ritm nodal inferior Această distincție se face pe baza raportului dintre unda P și unda QRS Astfel, pentru prima variantă se vede o undă P negativă cu un spațiu PQ scurtat (invazia atrială a undei de excitație se face foarte puțin timp înaintea ventriculului și pe o cale inversă) în ritmul nodal mediu unda P se ascunde în unda rapidă (de obicei în piciorul descendent al undei R, formînd o depresiune mai mult sau mai puțin ascuțită) în ritmul infranodal unda P urmează complexului rapid, situîndu-se între unda R și unda T Blocurile inimii realizează bradicardii într-un mare număr de cazuri prin tulburarea în grade variate a funcției de conducere Deși unele forme de bloc nu modifică frecvența ventriculară, afe voflî discutate în capitolul de față, pentru-a păstra caracterul unitar al problemei H Tulburarea în conducere seypoate manifesta, fie numai ca о intîrziereîrb conducerea excitației, fie ca întrerupere parțiala sau totală a conducerii După locul unde se produce blocajul, le vom divide în blocuri sino-atriale (contestate astăzi), blocuri intraatriale, bloc atrio-ventricular, bloc de ramură sau bloc de arborizație Din toate aceste forme electrocardiografice, expresie clinică au numai blocul sino-atrial și cel atrio-ventricular parțial sau total Blocul sino-atrial se manifestă clinic prin lipsa uneia sau a mai multor contracții cardiace După lipsa unei bătăi, pauza care urmează are durata a două revoluții cardiace complete Pe electrocardiogramă lipsește un ciclu cardiac în întregime , Teoria clasică admitea o blocare a căilor de conducere a excitației de la sinus către atriu Cercetările moderne făcute cu electrozi aplicați în regiunea sinusului au arătat însă lipsa oricărei activități a acestuia, fapt care zdruncina teoria unei blocări în sistemul de conducere în blocurile atrio-ventriculare distingem mai mu e giac e a) în blocul de gradul /, caracterizat printr-o simpla intirziere a stimulului de la sinus la ventricul, nu exista o manifestare clinica, fi em erita, contracțiilor inimii rămînînd nemodificată Uneori un, *Je KX'X-SoWi mai rar astfel de bloc Diagnosticul se poate pune mima prmeleclrocmdio^fi^ tmtînd aîuXriT^ă la sau , secunde Nu se poate preciza locul unde ducere intraatrială, iar un QRS lărgit ar evidenția tulbmăn îr fonicului lui His Cele mai dese cazuri însă sînt datorite unei întîrzien cîii ir în nodului atrio-ventricular al lui Aschoff-I awara Ы bE ’ f -radul al II-lea (sau bloc incomplet sau bloc parțial are diferit"Й eterizate fază toate prin faptul ей un moment dat o sistolă atriălă nu e urmată de o contracție ventriculara " Perioadele Luciani-Wenckebach se caracterizează prmtr-o alungite prog„M a spațiului P - R, uneori realizlndu-se o intermitența prm netransmiterea la ventriculi a unei unde de excitație sinuzala De fapt intermitența este și singura manifestare clinică La un examen atent ji in ■caz de sindrom foarte caracteristic, se mai pot distinge pauze de mărime progresiv crescîndă între două zgomote sistolice - , • La efort tulburările dispar, ritmul regularizîndu-se și dioparind intermitenta Creșterea tonusului vagal prin una din manevrele uzuale deprimă mai mult conductibilitatea, putîndu-se realiza o formă de bloc din varietățile următoare • Diagnosticul se pune electrocardiografie, arătînd un spațiu P — R jnărit progresiv, unda P nemaifiind urmată de complexul ventricular, in unele înregistrări Un grad mai accentuat de bloc de gradul al II-lea este reprezentat de apariția intermitentă a unui blocaj a — c, cu lipsa unei contracții ventriculare, spațiul P — R puțind rămîne în limite normale în aceste cazuri bolnavul prezintă o bradieardie de — de bătăi pe minut, de obicei cu o secvență regulată, datorită tulburărilor în nodului lui Aschoff-Tawara sau în fasciculul lui His care, mărind perioada refractară, face ca la un număr -de obicei fix de impulsuri sinuzale, acesta să nu poată fi transmis După raportul dintre numărul de contracții atriale și numărul celor ventriculare blocul se denumește cu / sau mai des / , / , excepțional / , indicînd la ce număr de contracții atriale este dat răspunsul ventricular Aceasta înseamnă că la fiecare bătăi urmează numai ventriculare sau, pentru blocul / , la fiecare contracții atriale se produce o singură sistolă ventriculară Clinic, aceasta se poate observa prin faptul că la fiecare două pulsații atriale se ascultă o singură contracție ventriculară (sau se palpează o singură undă pulsatilă la radială) Proba la efort sau atropină îmbunătățind conducerea, determină o ridicare a ritmului ventricular (în caz de bloc / cu aiura ventriculară de , frecvența se va ridica brusc la și apoi mai sus, ( , ) După încetarea efortului, frecvența ventriculară scade treptat către — , după care coboară brusc la — de bătăi pe minut Manevrele vagale prin accentuarea blocajului nu se recomandă, puțind determina neplăceri (vertije, lipotimii) prin diminuarea prea accentuată a aiurii ventriculare Radiologie, la radioscopic se observă o diferență între contracțiile atriale } cele ventriculare Traseul electrocardiografie arată un singur complex rapid, ce urmează la sau unde P, ’ în loial нои blocul de gradul al III-lea se realizează în momentul se ereoT/U “®,rea a Incul ura este complet compromisă în acest fel a > j c epem ența intre ritmu l atrial (do obicei la frecvența normală) Tulburările ritmului cardiac și ritmul idio-ventricular, rar, in junii cifrei de în faza de bloc complet constituit se pune deci problema diagnosticului diferențial al unei bradicardii accentuate însăși frecvența obișnuită acestor blocuri sub pe minut trebuie să ducă la presupunerea unui bloc atrio-ventricular complet, insa s-au citat si cazuri cu de bătăi pe minut și chiar mai puțin Ruperea totală a legăturilor cu atriul face ca bătăile ventriculare să fie independente de excitația sinuzală Pulsul este regulat, uneori presărat cu extrasistole și foarte stabil Rămîne neschimbat la probele obișnuite (efort, atropină, nitrit de amil), care pe electrocardiogramă accelerează ritmul atrial La auscultația inimii se observă, în* afara zgomotelor cardiace foarte rare, din cînd în cînd un zgomot puternic „bruit de canon“ și care corespunde unei unde jugulare retrograde, o coincidență a sistolei atriale cu cea ventriculară La o auscultație atentă, în pauzele ritmului ventricular se aud mici zgomote, asurzite și îndepărtate, la o frecvență net mai mare decît a ventriculului Aceste „sistole în ecou“ corespund contracțiilor atriale Tensiunea arterială indică o diferențială mărită prin creșterea maximei și scăderea minimei La o inspecție atentă a jugularelor, în unele cazuri se observă că acestea prezintă un număr de pulsații normal sau aproape de normal (în orice caz mai mare decît radiala) Prezența semnelor clinice de mai sus realizează pulsul lent permanent și permite diagnosticul clinic de bloc atrio-ventricular total Radiologie, apare un cord de obicei mărit, la care se poate pune în evidență asincronismul dintre bătăile atriale și cele ventriculare Electrocardiografie, se pun în evidență aceleași caracteristici: unda P de formă normală se succede la distanțe egale și cu o frecvență în jurul a — ; complexul ventricular se produce mult mai rar, fără nici un raport cu Fig — S M ani grafie: undele atriale P, o alura de pe minut Insuficiență cardiacă, hipertensiune arterială Electrocardîo-cu o frecvență de pe minut, independente de QPS cu QRS croșetat, mult lărgit ( , ") Concluzii: bloc complet atrio-ventricular normală, ritmul ventricular avindu-și unda P Raporturile în timp alo acestora creează, prm suprapunere, unele modificări ale formei, astfel Incit cercetarea eu compasul este obligatone De obicei crupul QHST are forma normală, ritmul ventricular avmdu-și centrul într-o regiune a fasciculului lui His Alteori complexul ventricular are aspectul unui bloc de ramură în această eventualitate nu se poate preciza S& vorba'd >ilm o m Ш i 'd' i X (Clla!' ’l° U C Hiescu), următoarele condiții sînt necesare pentru apariția și persistența unei fibrilații: a) o creștere a excitabilității miocardului atrial mai încc/'TnhT^ ?’°ntru oa ’""ln d’° excitație oirculînd de miocard excitabil'ă-Г !u'"Ktoi'a’ ft găsească totdeauna o porțiune c) o scurtare a perioadei refractare Tulburările ritmului cardiac Aceste condiții se realizează In cadrul tulburărilor metabolice ale miocardului atrial (insuficiență coronariană, hipoxie, miocardite etc ) , în ultimii ani, noi cercetări clinice și experimentale tind să răstoarne teoria mișcării circulare, înlocuind-o cu teoria unui focar ectopic de mare frecvență După un număr mare de autori, aritmia extrasis-tolică, tahicardia paroxistică, flutterul și fibrilația atrială ar avea un — (a și b sînt înregistrate în continuare) M G ani Vechi hipertensiv cu dispnee de efort, palpitații în criză însoțite de dureri anginoase Electrocardiograma: flutter atrial cu bloc atrio-ventricular / și scurte perioade de răspunsuri neregulate ( / ; / ) urmate de episoade bloc de ramură stîngă (pe fond ischemic ?) mecanism comun Frecvența mai mică sau mai mare a stimulilor plecați din focarul ectopic ar determina una sau alta din tulburările de ritm de mai sus , Scherf, în , provoacă un flutter experimental prm aplicarea de aconitină pe urechiusa inimii de cîine Diminuarea excitabilității iocaru ui ectopic astfel creat prin răcire determină mai întîi flutterul, il trans ornia apoi în extrasistolie, ajungînd pînă la ritm sinuzal Suprimarea răcirii duce la fibrilația atrială, trecînd prin stadiile de extrasistolie și flutter Separarea urechiușii prin pensare reduce aritmia, caie іеараіе i tipa i stimularea urechiușii inimii unui cline cu o xiștică, flutterul și în sftrșit fibrilația Unitatea mecanismului acestei PHnKal^ducenof argumente în favoarea acestei teorii El pornește de h^irerodsa să activitatea electrică și mec-te ^măn^oare m fibrilația atrială experimentală și cljnioă A pus \ ®Ybematî f i-crea de mare frecvență ( imagini pe secunda^ apoi au ralenti» cinematografierea a arătat o activitate mecanica Haotica, continua Dr Gh Safirescu și rapidă de un tip special, care nu are nimic asemănător unei mișcări cir-CU Aceste date sînt confirmate de oscilogramele razelor catodice, luate cu Fig — Fibrilație atrială cu perioade de flutter atrial (după dr Lobel) * г derivații atriale directe la animale de experiență~șî derivații esofagiene la om cu fibrilație atrială într-adevăr, acestea arată o activitate electrică „haotică continuă și ne-ciclică“,corespunzînd fenomenelor mecanice vizualizate cinematografic Se pare că fibrilația reprezintă un grad avansat de tulburări de conducere, care apar cînd nivelul impulsurilor din-tr-un centru ectopic este prea rapid pentru a permite o recuperare a conducerii în atriu Aceleași cercetări a-rată că în flutter unda Zgomot zgomot Fig /// zgomot zgomot zgomot — Fonocardiogramă de excitație se răspîndește simultan în toate direcțiile, fără nici o urmă de mișcare circulară Indiferent de teoria acceptată drept mecanism, aceste aritmii își păstrează individualitatea prin aspect clinic și tratament Aspectul clinic al fibrilației atriale este bine cunoscut Tulburările subiective sînt necaracteristice Nu rareori lipsesc, apărînd doar la eforturi Sînt mai evidente la formele paroxistice în momentul instalării sau încetării accesului Bolnavii se plîng de palpitații în repaus sau la efort, uneori dispnee de efort, cefalee și rar jenă precordială De multe Tulburările ritmului cardiac ori fibrilația atrială poate fi o descoperire a unui examen medical, condiționat de o altă afecțiune sau de o insuficiență cardiacă Examenul aparatului cardio-vascular permite diagnosticul clinic în imensa majoritate a cazurilor Ausculația cordului va descoperi zgomote cardiace neregulate ca ritm și intensitate în majoritate cu o frecvență mărită, nepermițînd nici o sistematizare Palparea concomitentă a arterei radiale ne arată că numărul pulsațiilor arteriale este scăzut față de alura ventriculară Decalajul inimă-puls este determinat de contracțiile ventriculare fruste, care din cauza diastolei scurte care le-a precedat și a umplerii ventriculare insuficiente, nu mai poate deschide valvele sigmoide ale aortei Cu cît este mai mare numărul bătăilor ineficiente, cu atît va interveni mai rapid decompensarea Iliescu și colab citează un caz cu un deficit de bătăi pe minut (a v — — puls ) Uneori fibrilația atrială se descoperă printr-unul din accidentele pe care le provoacă C C Iliescu, pe o statistică de de cazuri, găsește embolii în special cerebrale în de cazuri, hemoragii (în special hemoptizii) în de cazuri Uneori în tabloul clinic apar sincope ( de cazuri în aceeași statistică) Electrocardiografie, semnul major de fibrilație atrială este lipsa undei P și înlocuirea ei cu mici oscilații neregulate (aprox pe minut) Pe fondul acestei linii apar complexe QRS normale, de mărime deseori egală, însă la intervale variabile Uneori oscilațiile sînt abia perceptibile și argumentul major rămîne absența undei P Dacă linia dintre complexele auriculare este absolut rectilinie, înainte de a conclude la o paralizie atrială („auricular standstill“ al autorilor anglo-saxoni), vom înregistra și derivațiile toracice De altfel și în oscilațiile sînt mai bine lizibile decît în celelalte conduceri - Clasic se admite că o fibrilație atrială cu alură ventriculară între și întreține un perfect echilibru circulator în ultimul timp, Broustet si colab aduc argumente în favoarea unor tulburări hemodinamice în fjbri-lație De aici concluzia acestui autor de a se căuta reducerea oucaiei fibii-la% Й go st icul etiologic al unei fibrilații atriale este de cele mai multe ori ipotetic și obiect al unei discuții teoretice pentru ca, cu rare excepții, cauza nu mai poate fi combătută Fibrilația atrială din hipertiroidism însoțește fenomenele cunoscute de hiperactivitate tiroidiană , în stenoza mitrală, leziunea valvulară poate fi uneou omi , țt • atrială naro- Infarctul de miocard se manifestă uneori cu o fibulație atnala pai o xistmă care complică tabloul*clinic , ; f b ftk activitatea ventriculară devine încă mai neregulata in ritm și intensitate Dr, Gh Saflrescu prin scurtarea perioadei refractare a nodulului lui Aschoff-Tawara, care lasă să treacă mai multe excitații Dificultăți de diagnostic poate crea forma cu ritm ventricular aproape normal, unde proba de efort clarifică diagnosticul în formele foarte tahicardie©, diagnosticul este ușurat de compresiunea sinusului carotidian sau a globilor oculari, care permite să se precizeze absenta undei P — Diagnosticul diferențial cu tahicardia paroxistică este ușor, dacă observăm bolnavul în criză Diagnosticul retrospectiv este imposibil cu fibrilația atrială paroxistică Doar existența unor afecțiuni frecvent complicate cu fibrilație atrială (hipertiroidism, stenoză mitrală etc ), extrasistole atriale multifocale pot indica o eventuală fibrilație Dispariția paroxismului la o manevră vagală, pe care de multe ori bolnavul și-o cunoaște din experiență (înghițirea unui cocoloș de pîine, efortul de vomă, manevra Valsalva etc ), pledează pentru o tahicardie paroxistică — Diagnosticul diferențial cu flutterul atrial cu blocaj variabil se face, clinic, prin proba de efort care fixează blocul și regularizează ritmul Prin compresiunea sino-carotidiană ritmul se regularizează la o cadență mai joasă, fixînd blocul la un prag mai înalt Fibrilo-îlutterul este un stadiu intermediar între flutter și fibrilație, care nu poate fi diferențiat, clinic, de fibrilație Diagnosticul se pune electrocardiografie arătînd, pe lîngă oscilațiile ff ale fibrilației, și undelePP ale flutterului Nu are individualitate clinică Fibrilația ventriculară este un diagnostic electrocardiografie Clinic, se poate bănui în morțile subite, modalitate terminală a unei serii de afecțiuni cardiace (angină de piept, infarct miocardic, scleroze miocardice, insuficiențe cardiace ireductibile) Importanța sa a crescut de cînd s-a dovedit existența de accese paroxistice cu producerea unui sindrom Adams-Stokes Se poate prevedea uneori cînd într-una din condițiile de mai sus sau în tratamentul digitalic, și, mai recent, în cursul intervențiilor chirurgicale pe inimă (înregistrarea electrocardiografică intraoperatoarej apar extrasistole ventriculare în salve, multifocale Aceste prezumții permit unele măsuri profilactice Electrocardiografie, acest stadiu prefibrilar poate apărea ca o succesiune dezordonată de unde QRST, polimorfe și atipice Cu toate cazurile raportate de diverși autori cu remiterea fibrilației ventriculare, aceasta rămîne totuși de o gravitate excepțională, fiind în general un ienomen agonic ® Diagnostic clinic al tahicardiilor paroxistice (din „Vademecum cliniquc" — de I?attoru so-Ililtcr) Aritmia Etiologia cardiopatiei asociate Debutul crizei Sfîrșitul crizei Ritm frecvență Stimulare vagală * Efectul digitalei Semne caracteristice Tahicardia sinuzală Simpaticotonie | prin efort, emoție febră, sim-paticomi’metice, insuficiență cardiacă Gradați Gradat Regulat Media: Extreme: - Fără efect Fără efect, cu excepția insuficienței cardiace ’ IDebut și sfârșit progresiv și gradat Tahicardie paroxistică supraventriculară Absența oricărei cardiopatii sau cardiopatii diverse Brusc Brusc, urmat de o pauză F regulat Media: pînă la Oprește adesea accesul Utilizată în caz de eșec al stimulării vagale Regularitate absolută Debut și sfîrșit brusc Sfîrșit urmat de o pauză Fibrilație atrială paroxistică Frecvent cardiopatie, stenoză mitrală, tireotoxi-coză, leziuni degenerative Aceste aritmii sînt rare în absența unei cardiopatii Brusc Brusc sau trecere la cronic Neregulat: - încetinește tem" porar ventricu' Iul N-are nici o acțiune asupra ’fibrilației atriale încetinește ritmul ventricular Ne regularitate absolută a ritmului ventricular Flutter atrial Brusc Brusc sau trecere la fibrilație atrială Regulat sau neregulat Frecventă Bloc / : - / : — „ / : — „ / : — încetinește ven-triculii Poate transforma flut-terul în fibri-latie Salturi bruște ale frecvenței cardiace după blocul А—V încetiniri de Ifț Ia т/з Prin stimulare vagală Tahicardie ventriculari Infarct de miocard, i scleroză coronariană, intoxicație dig italică Excepțională în absența unei cardiopatii Brusc Nu este net resimțită Brusc Nu este resimțită net Aparent regulat (variații dela , la , secunde) Frecvențal — Fără efect Contraindicată Variații de intensitate ale zgomotului I Fără pauză la sfîrșitul crizei Precedată a-desea de extrasistole ventriculare * Compresiunea sinusului carotldian, compresiunea globilor oculari, proba Valsai va (expirație forțată ou glota închisă) în jumătate din cazurile de tahicardie paroxistică supraventriculară, aceste manevre opresc accesul în spațiul unei revoluții cardiace Compresiunea bilaterală a sinusurilor carotidiene e periculoasă Tulburările ritmului cardiac Dr Tr Roșea oscilațiile M*t =ЛГ^Хш'ѵ^иІаге* de taSttate ^“^ “ТЙ”îltonant » «■»"»“ ,i In special >n insuficienta ventriculară stingă cronică, unde are Si cI’™cgunoej,t“: Diagnosticul diferențial al acestei tulburări de ritm se face ™ sistola bigeminată In această aritmie, insa, unda slaba este prematu a și nu întîrziată în bigeminism, fiecare cuplu de pulsații este format dmtr-o bătaie normală urmată de una slabă, pe cînd în pulsul alternant, fenomenu este invers DIAGNOSTICUL ENDOCARDOPATIILOR în sfera endocardopatiilor se diferențiază două grupuri nosologice principale, endocarditele acute și viciile valvulare Acestea din urmă prezintă două subgrupe total diferențiate patogenic, simptomatologie și din punct de vedere terapeutic: viciile valvulare organice (endocardite cronice) șî viciile valvulo-orificiale funcționale Marea majoritate a endocardopatiilor interesează endocardul valvular și în acest sens prezintă o simptomatologie subiectivă și obiectivă particulară, care permite diagnosticul pozitiv, funcțional și diferențial Anatomopatologi însă, în grupul endocarditelor trebuie incluse și endocarditele-parietale, care apar prin: — iritații lente în cursul diabetului, gutei, aterosclerozei; — inflamații de vecinătate din cursul malformațiilor congenitale,, infarctului miocardic subendotelial, anevrismului cardiac postinfarctic,, angioamelor sau varicelor endocardice sau angioreticulomului benign endo-cardic Majoritatea endocarditelor cronice parietale fiind descoperiri de necropsie, fără o simptomatologie personală în decursul vieții, nu prezintă un interes deosebit pentru clinician ! t ” ' - I DIAGNOSTICUL ENDOCARDITEIOK ACUTE ■ • - ■ i K i;!g? StiCUl , end C^ditel r acute continuă să fie centrat în jurul dia-dita 'V dderențial dintre endocardita reumatismală si endocar- dvî Bi Tv\de VP Jaccoud-Osler Tratamentele actuale inten- cemice^în irenorai Jî \n° Ce n °Pce ’n'ecPe explică raritatea stărilor septi-vegeta,,te Endoclditâ acZ Зы’а “ute се,Г eaZe' bacZZ X ,i « n Z D°”?elot au descris endo- Formele abaotefieno alo endocarditelor'’ cZtbbî'T' ““ “‘“e Pa™taliL meningitică etc întUni Ca formele cu localizare atipică, „periferică», Diagnosticul endocardopatiilor În ultimul timp, cadrul nosologic al endocarditelor -a îmbogățit prin descrierea unor endocardite rare: endocardită terminală (cașectică), endocardită lupusului eritematos diseminat, endocardită fibro-plastică eozinofilică etc Gel mai important fapt de reținut din istoricul recent al endocarditelor este descrierea unor forme clinice de tranziție directă (evoluție neîntreruptă) între endocardită plastică reumatismală și endocardită bacteriană subacută, așa-numita endocardită reumoseptică (Ghiliarevski) Această formă etio-pato-genică contrazice vechiul concept al hiperergiei reumatice și al anergiei din endocardită bacteriană subacută ca momente separate în timp (Klinge) și demonstrează că ciclul evolutiv al endocarditelor se poate desfășura în faze foarte apropiate (Gibert) în schemă generală, diagnosticul oricărei endocardite trebuie bazat pe cîteva considerente principale: Orice endocardită acută este o infecție prin definiție, realizînd deci în organism un sindrom clinic infecțios Principalii agenți microbieni ai endocarditelor sînt cei necunoscuți sau discutabili din reumatismul acut Bouillaud-Sokolski, coree, scarlatină sau cei cunoscuți, îndeosebi streptococii Grefarea infecției pe endocard presupune existența unor factori favo-rizanți generali (frig, surmenaj, denutriție), sau locali, care reduc puternic reactivitatea organismului Principalele cauze favorizante locale sînt malformațiile congenitale 'ale inimii, inima în dezvoltare, vechile leziuni cîștigate ale endocardului Factorii patogeni acționează îndeosebi pe inima dreaptă în viața intrauterină și, dimpotrivă, pe inima stîngă post par turn Acțiunea lor se exercită pe calea marii circulații, direct sau prin vasele juxta- și intraval-vulare , Endocarditele experimentale pe animale confirmă realitatea laptelor expuse : Clasificarea endocarditelor A Endocardită reumatismală (plastică-benignă) B Endocardite bacteriene (ulcero-vegetante-maligne) Endocardită bacteriană subacută Endocardită septică acută C Endocardite rare , Tromboză cardiacă intracavitară (endocardila su acu a ^tă ( c PndotelFozn°reumatică o Proba Valdman pozilM Ш Ш «Г X» EX Este pozitiv insă și In «ndomirilila bacteriană submina Valoal a Dr Tr Roșea testului, după lucrările de control ale lui bgn°v, Stoia Pare ®ă de - Tehnică Se practică leucograma dm deget sau suț?kvicula Se aplică o ventuză uscată in regiunea subclaviculara și se lașa timp de de minute Se practică o nouă leucogramă din regiunea de pe care s-a detașat ventuza Se compară numărul de monocite dintre cele doua leucograme În cazul unei endotelioze reumatice, monocitele cresc procentual in a doua leucogramă cu valori duble sau triple v • i u - d) Leucocitoza prezintă valori de la normocitoza la hiperleucocitoza moderată Creșterea leucocitozei se pare că exprimă o virulență mai mare a infecției reumatice sau debutul unei reprize evolutive (Scherf) Monocitoza în leucograma obișnuit practicată apare inconstant e) Creșterea a -globulinelor la electroforeză f) Pozitivitatea testului antistreptolizinelor Hemolizinele streptococice dizolvă eritrocitele Apar anticorpi-antistreptolizine care pot bloca hemo-]iza streptococică produsă mai ales de grupul ( al streptococilor hemolitici în reumatism, titrul acestor anticorpi este mult crescut în aproape % cazuri (Boyd, Scherf) Testul, ca de altfel toate testele adresate infecției streptococice, are specificitate de grup și, pe de altă parte, nu constituie un test fidel pentru urmărirea evoluției bolii g) Testul proteinei C reactive este considerat de Scherf și Boyd un test diagnostic foarte fidel al reumatismului acut febril Proteina reactivă C este o proteină serică particulară, care apare numai la indivizi bolnavi cu diverse inflamații tisulare supurate sau nu, dar mai ales în reumatism, endocardită bacteriană, osteomielită stafilococică etc Această proteină descoperită din , a fost izolată și apoi cristalizată; afinitatea ei față de polizaharidul G al pneumococului este greu de explicat, cu atît mai mult cu cît punerea ei în contact cu serul convalescentului de pneumonie nu produce reacția pozitivă Metodele de punere în evidență a proteinei C reactive sînt de o tehnică J • p • • -I A dnicila Metoda Wood și McCarty ( ) este o metodă semicantitativă Se pune în contact serul uman de analizat al presupusului reumatic cu ser de iepure sensibilizat în prealabil față de proteină G reactivă, deci sei’ anti-proteină C Limita de sensibilitate atinge , mg pe ml Practic, tehnica se realizează în tuburi capilare umplute jumătate cu anti-ser de iepure și jumătate cu -serul uman de titrat Tuburile se depun la termostat ( °) timp de ore, după care se face citirea Dacă serul de analizat conține proteină C reactivă, apare o floculare care se notează cu plus (+) pînă la + (reacție pozitivă • л^ ^ ef^e o mare valoare ca element de control serologîc al stărilor ОаГилггч& Л avea însă о specificitate absolută pentru reumatism Valoarea testului în diagnosticul endocarditei reumatis- aTreumatismuhi dW m’mai încadrafc în c<>ntextul clinic-biologic redm lainic Stal pozitive intr-un număr icuus ue cazuri la reumaticii tineri i, r Fenomenul de vîrstă se observă însă âve într-un număr și crose în frecvență o dată cu vîrsta și în testările cu alți germeni, fiind -■II I a i I > A- Diagnosticul endocardopatiilor I I •expresia unui proces de alergie banal întîlnit și fără valoare diagnostică Testul intradermoreacției la streptococ își păstrează o reală valoare în diagnosticul reumatismului, dar numai pentru perioada copilăriei Ultimele trei teste citate au fost introduse în clinică de partizanii etiologici infecto-alergice streptococice a reumatismului Lupu, Edelman, Goldstein au constatat statistic că o treime din copiii cu scarlatină au ajuns să facă reumatism ca o complicație tardivă Întrucît găsirea streptococului pe hemoculturi în reumatism nu este edificatoare (cel mult % rezultate pozitive), s-a recurs la metoda diagnosticării indirecte prin evidențierea anticorpilor antistreptococici S-au descris astfel hemoaglutinine heterofile (Schwartz, Schlossmann), antistreptolizine O (Cobbum și Pauly), aglutinine (Thulin), inhibanți specifici ai hialuronidazei streptococice, antifibrino-lizine etc încercarea experimentală de a produce leziuni de tip reumatic prin inocularea toxinei streptococice a reușit într-un număr destul de mare de cazuri, însă numai prin asocierea in injecție a unei proteine după metoda Cavelti Legătura dintre streptococ și boala reumatismală pare deci să fie mediată printr-o stare reactiv-imunologică specială Această reactivitate, privită în raport cu înaintarea în vîrstă, stă la baza concepției uniciste a reumatismului: reumatism predominant cardiac (copii), predominant articular (adulți), forma neurodistrofică (poliartrită cronică evolutivă) peste de ani З/ Diagnosticul terapeutic în majoritatea cazurilor, diagnosticul pozitiv al endocarditei reumatismale este suficient dovedit prin aspectul clinic, electrocardiografie, studiul vitezei de sedimentare și răspunsul deosebit al afecțiunii la tratamentul cortizonic și salicilic Restul examenelor de laborator devin necesare numai în cazul formelor lente, lung evolutive, trenante ale reumatismului sau numai în eventuala evoluție a reumatismului spre endocardită septică latentă # Prognosticul este condiționat de formele clinice ale endocarditei reumatice și, de asemenea, de vîrstă El este cu atît mai sever cu cit debutul еъ e mai acut si vîrsta pacientului mai fragedă Diagnosticul de existență a endocarditei reumatismale trebuie completat cu: x- - * — diagnosticul gradului de miocardită reumatica asocia-a, — diagnosticul pericarditei reumatice eventual asociate, — diagnosticul mediastinitei reumatice eventual posibie, — diagnosticul de evoluție sau de stingere a procesului i turna ic FORMELE CLINICE ALE ENDOCARDITEI REUMATISMALE Formele clinice ale endocarditei plastice benigne formele clinice ale reumatismului acut sau at o iateirte clinic' hiperpiretice, forme medii, forme atenuate, j эдо/ /Qerc) din nnznri Sindromul articular lipsește Coreea este considerata ae mulț І X * іаГКогриІ rtriat "-«u’taeri» leziuni IM ou intillralo perivasoulare s Dr Tr Roșea și ectazie vasculară Alți autori, bazîndu-se Pf Atestă sedimentare normale în coreea pura fara leziuni endocardice, - Snostichează în cel mult % din cazuri (Kipsidze) în restul de cazuri, diagnosticul se limitează la constatarea viciului valvular, eventual a insuficienței miocardice frecvent asociată recidivelor reumatice Majoritatea bolnavilor se internează în clinică cu insuficiență cardiacă trecătoare în aceste cazuri, insuficiența circulatoare este greșit atribuită deficitului hemodinamic prin valvulopa-tie Diagnosticul pozitiv al recidivei endocardice pe valvula in prealabil lezată se face prin diagnosticarea însăși a reumatismului cardiac evolutiv, deci prin toate semnele examenului fizic și cele de laborator expuse Trebuie avut în vedere că orice nou puseu reumatic, la fel ca și primul, atinge totdeauna și endocardul și, în consecință, accentuează valvulopatia anterioară Confirmarea prezumției de endocardită recidivantă o face deci evoluția cu accentuarea viciului valvular La indivizi peste de ani, recidivele de reumatism cardiac au loc cu puțină reacție febrilă sau chiar cu apirexie La aceștia domină procesele scleroreumatice și granulomatoase asupra celor exsudative Talalaev susține că trecerea procesului reumatic de la stadiul exsudativ în stadiul proliferativ și, în special, în stadiul de scleroză reumatică, se face fără febră c) Endocardită reumo-septică Lang, Koncealovski, Fogelssohn, Tareev, Ghiliarevski etc au descris existența endocarditelor „intermediare^ dintre reumatism și septicemie Lang consideră în general formele clinice ale endocarditelor ca „variante ale uneia și aceleiași infecții legate de modificările reacțiilor imunobiologice ale organismului și de mutația streptococului" Există endocardite reumatismale care evoluează un timp cu caracterele clinice și biologice ale reumatismului, dar care, în evoluție, cîștigă elementele grefei bacteriene pe endocard Ghiliarevski ( ) a descris această formă ca o combinație concomitent evolutivă a reumatismului inițial și a septicemiei ulterioare „Septicemia este în acest caz boala a doua Prima boală, reumatismul, a pregătit terenul pentru a doua, septicemia Nu putem însă afirma că reumatismul s-a transformat în septicemie Reumaticul, rămînînd un reumatic, s-a îmbolnăvit de septicemie^ în consecință, această formă trebuie înțeleasă ca o formă clinică a endocarditei reumatismale și nicidecum o transformare a endocarditei reumatismale într-o formă intermediară Examenul anatomopatologic dovedește coexistența activă a celor două in-ecțn, atît pe endocard, cît și pe miocard Endocardită reumo-septică poate ap rea aproximativ în % din cazuri, mult mai frecvent în endocardită reumatismală recidivantă decît în primul atac reumatismal Observațiile (i r«t? V!deSC-Cx ° P®rt? din rGumatici devin foarte sensibili față de’ in-a valviibiPî°C?C Că? rttl a ,es arn’gdaliană, și fac suprainfectarea bacteriană în U ) ^хтри de e,voluVe al reumatismului septice una eu nrfdn G |^Ot (^GSC r^e două forme ale endocarditei reumo-semnelor suDrainfAniiÂ” ! а| в ^,,СІОѴвита^*ов eealaltă cu predominanța septice °apar£ îTЬ?С!епГ’ Jn cazurilor, simptomele trebuie să atrasă^atentm Діп pu,,n °bservate Deseori primul simptom care atraga atenția este апешегеа lent progresivă a bolnavului în conți- Dlațțnoșțicul endocardopatiilor ЛЗ ’****' —Я ■ b Ц ■■ t l*e LTC wi miare «parmiei frisoane, glomorulonefritn în focar și apoi trombozele locale, embo n e, splenomegaha ot>c , hemooulturn uneori pozitivă și, In gene-ral, modi/icaioa sindromului biologie al reninntiemnlui în col al ondocar-ditei bacteriene, subacute Creșterea frecvenței acestei forme clinice a endocarditei reumatis-malo complică , mult diagnosticul și tratamontub roumatismului cardiac Diagnosticul impune tratamentul combinat antireumatismal și antibiotic masiv • DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL ENDOCARDITEI REUMATISMALE Acest diagnostic nu comportă dificultăți decît cu cardiopatia poli-artriței cronice evolutive Laadulți, acest diagnostic diferențial este foarte dificil Poli artrita cronică evolutivă poate prezenta uneori toate caracterele reumatismului acut Bouillaud-Sokolski, atît articularo, cît și cardiace, îngustarea spațiului articular, simetria leziunilor articularo, cit și rezistența la salicilat nu s-au dovedit teste clinice valabile pentru diagnosticul diferențial Scherf citează de cazuri, dintre care au prezentat val-vulopatie și miocardită identice cu cele ale roumatismului acut S-a descris existența granulomului reumatic miocardic, articular; existența nodo-zităților'reumatice subcutanate; existența unui sindrom biologic-biochimic foarte asemănător Există motive pentru a considera că ambele entități morbide sînt variante mai mult de vîrsta ale aceluiași proces patologic Totuși, din punct de vedere al diagnosticului clinic, evoluția poliarticulară a poîiartritei cronice reumatismale, pierderea ponderală, atrofia, subluxa-țiile etc , totul survenind la adulți mai în vîrsta, constituie elemente prezumtive importante ale poîiartritei cronice evolutive Diagnosticul diferențial al endocarditei reumatismale cu alte endocar-dite comportă de asemenea mari dificultăți, derivînd tocmai din raritatea acestora :si din insuficienta lor cunoaștere De regulă însă, chiar în cazurile dificile, diagnosticul diferențial al endocarditei reumatismale se rezolvă prin cercetarea atentă a tutui oi semnelor clinice si de laborator, care individualizează destul de bine această boala B ENDOCARDITE BACTERIENE ENDOCARDITA BACTERIANĂ SUB ACUTĂ (Jaccoud-Osler) ' Diaenoqtimil acestei afecțiuni este ușor de făcut în momentul în care se întrunesc toate sindromele cardinale: endooardiW ^и™аи®а а^^ a££ dente cu viciu valvular secundar, sindrom iniocțios de tip bai tuian, hmio cultura pozitivă pentru streptococ yiridans și sindrom 'prezentat capilarită generalizată și nu permite decît vindecări cu sechele importante, cardiace, viscerale în general și de sistem reticulo-endotelial «ndocardite are uneori importanță chiai quo ad vitam El trebuie pus pe cît posibil înaintea apariției sindromului — Diagnosticul clinic, voi I Dr Tr Roșea endotelitic periferic Pentru aceasta, este necesară reamintirea cîtorva fapte care individualizează boala л Importanta factorilor favorizanți ai afectării endocardului in endocardita bacteriană subacută este mult mai mare decît pentru endocardita reumatismală Denutritia, surmenajul fizic, survenmd la un purtător de viciu valvular, sînt factori generali principali favorizanți In acest mod se explică creșterea apreciabilă a frecvenței bolii după cel de-al doilea război mondial (Scherf) Valvulopatia reumatismală anterioară cu valvulă fibrozată, îngroșată, puțin nutrită și deci puțin rezistentă, constituie principalul factor favori-zant local Același lucru este valabil și pentru valvulita luetică sau atero-matoasă sau pentru endocardul parietal ori endartera din jurul unei malformații congenitale (persistența canalului arterial, comunicare interventricu-lară, coarctație aortică) Aceste constatări general admise azi, confirmă în plus ideea că oricare endocardită bacteriană subacută este în fond o afecțiune secundară Chiar și așa-zisele endocardite bacteriene primare, endocar-dite îndeosebi parietale, sînt în fond tot secundare, grefa microbiană avînd loc pe un endocard în prealabil debilitat prin existența malformațiilor congenitale^ aortitei luetice sau a endarteritei sechele după tifosul exantematic (Donzelot) Rarele endocardite realmente primitive, survenind pe un cord total sănătos anterior, deși sînt afirmate în literatură, trebuie privite totuși cu multe rezerve După părerea unor autori, malformațiile congenitale pe care se pot grefa endocarditele „primitive"' bacteriene sînt deseori atît de minime, îneît numai necropsia atentă le pune în evidență Alteori necropsia unei endocardite „primare" dovedește că boala s-a grefat pe ruptura unor pilieri valvulari apărută în cursul infarctului miocardic, după un cateterism cardiac etc Rezistența biologică a endocardului la grefa bacteriană în cursul simplelor treceri de germeni prin sînge (bacteriemii) a fost dovedită experimental Pentru producerea unei endocardite experimentale bacteriene subacute se impune traumatizarea chimică sau mecanică prealabilă a endocardului și apoi perfuzia intravenoasă a streptococului л iridans Rolul factorului traumatizant mecanic este dovedit și clinic, prin sediul leziunii în cursul malformațiilor congenitale Endocardita parietală ulcero-vegetantă apare pe direcția curentului sanguin, în locul în care acesta izbește endocardul parietal, deci: pe artera pulmonară (canal arterial per-sjs en ), pe peretele ventriculului drept (comunicare interventriculară), în apropierea istmului stenozat (coarctația aortei) de germeni constituie un alt caracter distinctiv al endocar-sorit ЬИС ЛТгпе subacute ~ sWtococ viridans de tip salioarius (penicilina-XabTmai^^ endocardite în - % cazuri Incom- cul alb sau auriri nn<> *K•’ ■' ‘ P,, c ‘ÎUJ hemolitic, meningococul, stafiloco- melitococul colih-iriiiiî^^Ta ’ J \' U Ștreptobacilul, gonococul, ((strentotrix’ Cnrrl' ii’- ext rera ' *'аі' germenii de asociație sau micoze ekzuX , “te- et°- !n •* fi «w«‘ репісИіпогегівіепиг' UW ’ enteroc î da statilococ (forme grave, Diagnosticul endocardopatlllor Specificitatea de germen (streptococ viridans) explică caracterul lent evolntiv al afecțiunii întrerupte do faze do remisiune, precum și particularitatea baclenemica a infecției fără multiplicarea germenului în sînge, fără metastaze supuratiye, cu dispariția rapidă a streptococului viridans în parcursul lui sanguin, deci cu frecvente hemoculturi negative Particularitatea de teren se exprimă în hiporcactivitatea caracteristică a bolii, în încetineala reacțiilor imunologice etc Bacteriemia cu streptococi nehemolitici este frecvent întîlnită și la indivizi normali Poarta de intrare este multiplă: căi aeriene superioare, tractul uro-genital, otită, plăgi infectate, după naștere „perfectcc normală, •osteomielită, după autohemoterapie și mai ales după iritarea unor vechi focare de infecție (amigdalită cronică, granulom dentar, pioree alveolară, «chiuretaje uterine, apendicectomie etc ) în % din cazurile de reumatism acut, hemocultura pune în evidență streptococi nehemolitici în , % din de extracții dentare s-a dovedit existența unei bacteriemii trecătoare cu streptococi nehemolitici (Boyd) Independent de intervenții chirurgicale, iritație mecanică sau inflamație amigdalo-dentară, indivizii care au o „gură septică^, respectiv simpla prezență a infecțiilor de focar, determină • bacteriemii streptococice în , % din cazuri (Scherf) Dacă existența acestor bacteriemii nu periclitează un endocard normal, în schimb reiese evident pericolul în care trăiește un valvular, mai ales dacă are infecții de focar netratate O valvulopatie postreumatismală trebuie considerată ca o •endocardită lentă potențială în asemenea cazuri, intervenția factorilor generali debilitanți creează toate condițiile apariției bolii; endocardită bacteriană subacută apare în — % din cazurile de valvulopatie reumatică cronică și mult mai mult în malformațiile congenitale ale inimii Vîrsta nu permite o orientare diagnostică, boala putînd fi întîlnită, atît la copii, cît și la bătrîni Considerentele de ordin etio-patogenic expuse constituie primul și principalul element al diagnosticului precoce în endocardită bacteriană subacută în afara acestui fond patogenic potențial, diagnosticul precoce se completează cu: aspectul clinic particular de debut, explorări de laborator și proba terapeutică , , Aspectul clinic de debut La fel ca și în endocardită reumatismala, endocard ita bacteriană subacută este precedată, — de zile, de o infecție la distanță, de obicei o angină acută Debutul este lent, insidios, nedeterminat Un vechi valvular reumatic, luetic sau aterosclerotic resimte progresiv un sindrom asteno-vegetativ subfebril: oboseala, toropeala, mapeteuța, algn •diverse articulare sau musculare, pierdere ponderala, sudorație^Subfebrilitatea prezintă remisiuni matinale sau săptămîni prin teristice ambulatorie a bolii •și deseori fără consult medica j ponderală, sudorație Subfebrili- ‘J? alteori este întreruptă zile de-a rîndul afâbriîitate Palpitațiile Și durerea prooordială,* carac-reumatismului cardiac, lipsesc (Ghiliarevski) Această perioada i durează săptămîni sau luni, ou continuarea ocupațiilor " I |)acă totuși bolnavul se prezintă la medic, ■diagnosticul se rezumă deseori la constatarea unui surmenaj, a unei „gripe , totuși o stare de euforie specială, de buna dL Z\;G; cazuri acționează asupra psihicului bolnavii ui c r necunoscută, însoțită de o insuficientă J afebrilfi cu etiologie sînt descrise mai puțin de l de> £Uri sau ACTH - cortizon ^е?ѣ CU ar‘,t№^nt* zelor La fel ca în pericardita constrictivă е&Ж^Жи^рЖЙ retractila explica lipsa de dilatare a cordului și tipul drept de insEîentă car iaca Electrocardiograma,^ totdeauna patologică, sugerează de altfel mai mult atingerea miocardică ventriculară dreaptă Se descrie un singur caz, care a prezentat clinic și electrocardiografie insuficiența ventriculului sting ’ Alte endocardite sînt descrise, cu multe rezerve, în granulia tuberculoasă, bruceloză, afecțiuni micotice, erizipeloid etc Endocardita terminală (cașectică), descrisă de Scherf și Boyd, este în realitate o tromboză cardiacă intracavitară apărută pe fondul cașexiei și suprainfectată ulterior II DIAGNOSTICUL VICIILOR VALVULARE • • Marea majoritate a viciilor valvulare sînt cîștigate în viața extrauterină Leziunile valvulare consecutive unei endocardite sau endocardoze fetale sînt foarte rare Ele pot fi produse prin boli infecțioase sau tulburări de nutriție contractate de mamă în timpul sarcinii (lues, rubeolă, toxoplasmoză, carențe vitaminice A și B, carențe proteinice, iradiații rontgen etc ) în timp ce valvulopatia fetală se întîlnește cu predilecție la inima dreaptă și mai cu seamă pe tricuspida, malformația congenitala interesează îndeosebi vasele mari de la baza inimii (stenoze aortice sau stenoze pulmonare) Excepțional de rar se întîlnesc valvulopatii mitrale intrafetale, după cum la fel de rară trebuie considerată stenoza sau insuficiența organică tricuspi-diană cîstigată extrauterin Caracterul funcțional al unui viciu valvular la adult trebuie avut permanent în vedere Patologia funcțională valvulara este dominata de msufi; "tv " Stenozele Tunetionale nu trebuie «dm se deșii «ț mn aortica în ioale (• л’ ecundară dilatării inelului de inserție valvular, funcționala este mai pи, * piliorilor valvular i prm dilatarea regiunii cît mai 'inimii Suflurile funcționale, fiind consecința în- Preorifieiale a cavită miocardiae, se caracterizează prin remanierea deosebi a unor тоипк ■ , ranori, Cu evoluția miocardopatiei Suflurile organice sim ‘ , ш la scnsul mtensificărn, cît Ele sînt mai putm Ц ’’' lo() în decursul unor intervale mai mari • mutilări valvulare definitive Dr Tr Roșea valvulopatie Viciul valvular secundar unei valvulite produce o insuficiență hemodinamică do baraj mecanic care rezistă tentativei de tonificare miocardică» Participarea miocardului în insuficiența circulatorie produsă de val-vulopatia cronică este deseori extrem de redusă, chiar și în cazul unor mari tulburări circulatorii pulmonare sau periferice, ca de exemplu în stenoza mitrală» Rezistența unei inimi cu valvulopatie organică un timp mai scurt sau mai lung, pînă la decompensare, trebuie înțeleasă judecind împreună, atît gradul leziunii valvulare, cît și capacitatea morfo-funcțională miocardică» Numeroase fapte de observație citate în literatură precum și propria noastră experiență subliniază importanța factorilor patogeni externi (insuficiența alimentară, frig, emoții, surmenaj fizic etc ) și interni, în explicarea formei clinice a valvulopatiei respective Dintre factorii interni, un rol considerabil îl joacă cei endocrini Toleranța unui viciu valvular la femeie este mai mică decît la bărbat în momentul ovulației sau în premen-struație, femeile cu boli valvulare, chiar aparent compensate, pot face o dispnee intensă ce poate merge pînă la edem pulmonar Acest fapt este cu ntît mai frecvent întîlnit la hiperestrogenice, adulte sau în menopauză Importanța factorilor endocrini în patologia valvulopatiilor la femeie este atît de reală, îneît unii autori au tendința chiar de a individualiza în patologia inimii un capitol nosologic neuro-endocrin Personal, ne amintim cîteva cazuri în care edeme pulmonare repetate, apărute în evoluția unor stenoze mitrale bine tolerate între aceste accidente, au dispărut surprinzător după puncția și evacuarea unor chisturi ovariene foliculinice, după extirparea unui fibrom uter in, după tratamente combinate testosteron-proge-steronice Etiologia viciilor valvulare organice este dominată de reumatism în aproximativ / din cazuri și la toate vîrstele în rest, trebuie reținut luesul ca agent cauzal indiscutabil pentru leziunile aortice, dar excepțional și discutabil pentru leziunile mitrale; în al treilea rînd ateroscleroza Patologia ateroscleroasă a endarterei se răsfrînge și asupra endocardului Ateromul aortic interesează fața superioară a sigmoidelor aortice, producînd insuficiența și uneori chiar stenoza orificiilor Procesul ateromatos poate interesa si fața superioară a valvulei mitrale (pete galbene caracteristice), indurând valvula și putînd produce, atît retractarea, cît și stenoza orificiului Rolul celorlalți factori etiologici ai leziunilor valvulare (vezi endocardite) este practic neglijabil Majoritatea valvulopatiilor mitrale se întîlnesc la femei Valvulopatiile aortice sînt mai frecvente la bărbați Leziunile mitrale cuprind — % din viciile valvulare ale inimii Urmează ca frecvență leziunile aortice și apoi valvulopatiile inimii drepte Trebuie reținută frecvența leziunilor mixte mitro-aortice și, dimpotrivă, extrema raritate a leziunilor generalizate pe cele patru or if ic ii Existența unei discordanțe destul do accentuate între aspectul clinic ^tetacustic și luncțional-circulator față do procesul anatomopatologii' (tot-deauna rnai avansat) este dovedită de chirurgia cardiacă pentru indiferent care valvulopatie Din punctul de vedere al aspectului clinic, viciile valvulare ale inimii drepte se diferențiază de cele ale inimii stîngi prin prezența precoce a dis- Diagnosticul endocardopatillor pneei și cianozei Viciile orificiale mitnb Q„ „ i ■■ , , nînă la decomnensare Vieiilo • i e au ° evoIutie relativ mai lungă +a modificărilor de volum a atriilor la radioscopie Esofagul absența modificam în itia ob]ică anterioară dreapta, con- baritat apare ușor r’ eiement al diagnosticului radiologie Teleradio- g‘X" Ш au Simograiia pun în «valența un ventricul stîng mai mie eu contracții mai puțin атрт întîlnește în asocierea ate- ii Sunoza larga eu тзф “„“atica ’sau de altă natură nozei mitrale cu o accentua^ cf j- j radiologic dovedesc existența intercurentă Electrocardiogra -і șj tonicardiac al miocarditei acestei miocardite, iar circulatorii c) Stenoză mitrală largă asociata cu alt viciu a Dr» Tr» Roșea ii d) Stenoză mitrală largă complicată cu tulburări de ritm, accidente trombo-embolice sau alte boli supraadăugate (reumatism, endocardita lentă) Stenoza mitrală strînsă se diagnostichează prin restrîngerea sindromului stetacustic doar la clacmentul pulmonar și la existența unui suflu sistolic mitral de regulă funcțional, cu fibrilație atrială frecvent asociata, ou dilatatie atrială mare, cu deviere laterală a esofagului bantat chiar și în examenul de față, avînd prezente pe electrocardiogramă semne de supraîncărcare ventriculară dreaptă și datele cateterismului inimii, care demonstrează existența unei hipertensiuni intrapulmonare Ori de cîte ori lipsește uruitura diastolică, stenoza mitrală trebuie investigată prin cateterism cardiac, în eventualitatea unei intervenții chirurgicale Stenoza mitrală strînsă prezintă următoarele forme clinice: a) stenoza mitrală strînsă formă hemoptoică; b) stenoza mitrală strînsă formă edematoasă; c) stenoza mitrală strînsă cu bronhopneumopatie de tip astmatic prelungit ; d) stenoza mitrală strînsă cu insuficiență cardiacă dreaptă ireductibilă, consecință a unei hipertensiuni pulmonare cronice Indicațiile cateterismului cardiac în toate cazurile de stenoză mitrală pură, clinic și radiologie, în care electrocardiograma nu demonstrează existența nici unui semn de participare ventriculară stîngă și în care există simptomatologia clinică a hipertensiunii pulmonare (dispnee de efort, tendință la edem pulmonar, hemoptizii), cateterismul cardiac nu este absolut necesar nici chiar diagnosticului de intervenție chirurgicală în schimb, stenoza mitrală cu alte valvulopatii asociate și în special cu insuficiența mitrală, trebuie explorată prin cateterism cardiac, singura metodă fidelă în aceste situații pentru precizarea hemodinamicii pulmonare și pentru determinarea suprafeței orificiului mitral Cateterismul cardiac permite clasificarea bolnavilor cu stenoză mitrală în două scheme fiziopatologice (Carlotti, Sicot): Stenoze mitrale „stetacustice“: suprafață orificială mitrală peste cm , -deci reducere a suprafeței cu cel mult — % Bolnavii prezintă semnele locale incomplete (clacment mitral și accentuarea zgomotului al II-lea pulmonar) sau întreaga onomatopee, fără a prezenta însă tulburări subiective deosebite Stenoze mitrale chirurgicale sînt stenozele strînse care realizează o reducere a suprafeței mitrale peste %: a) stenoze mitrale chirurgicale propriu-zise, deci numai cu baraj mitral: —- hipertensiune „capilară importantă; — hipertensiune pulmonară netă, dar moderată; — rezistență arteriolară pulmonară normală; „mitrala izolată, care poate explica fenomenele mecanice pînă la edem pulmonar />) Stenoze mitrale Ia care barajul mitral este asociat cu baraj pulmonar: — hipertensiune „capilarii manifestă; ii л R ‘ | D ft t \ ! \ L-i i f ; ț г fl • -tfl I J L; Ul î д Diagnosticul endocardopatiilor î presiunile capilar-pulmonail'ți'dfn^XV^pXoMrt™” raPorta,“‘ î”»™ ’ reZ,Ste“lei art”iel™ P” ’™— -re mas-insSu^SS"^ ” °U % Ila Hi (, R^tul bifid (,/>-ul pulmonar), fapt care do- vedește reducerea hipertensiunii intrapulmonaro; cornisuVm?^ 'îlno ătriograma evoluția după ventSЙ m""ai cazurile cînd a existat o hipertrofie zează ' 'P a- u,nJo,'hatoa cazurilor, vontrioulograma se normali- Dr Tr Hoțea diagnosticul stenozei mitrale DUPĂ СОМШІЯЮНлМІЕ , Ameliorarea subiectivă in on-ăm-ц apreciabilă prin explorarea dar rcgresează parțial dis-fie o indicație greșită jctuos, fie o comisura- Semne funcționale* , , t * * z -dispariția completă « tulburărilor sobiecUve poate, apărea în zile eau progresiv In luni pînă la un an blul ei precede ameliorarea bemodinamică funcțională actuală; r — ameliorarea incompletă se întîlnește în % din cazuri Diepar în totalitate accidentele pulmonare paroxistice, -ul pulmonar), fapt rare dovedește reducerea hipertensiunii intra pulmonare; rornîkuV ițulograma urmărește mai bine decît atriograma evoluția după ven "Іл"t'!',H , cuzl»'ile cînd a existat o hipertrofie zeazfi ' ' Hn' ,ll,l i",'|talcii cazurilor, ventriciilogrania не normali- evoluția după Diagnosticul endocardopatiilor Uneori regresiunea este incompletă și persistă o ușoară deviație axială dreaptă, uneori un bloc drept incomplet o mare importanță în diagnosticul evoluției după w * * f * V л a se putea ajunge la concluzii este însă necesară ur- mărirea ei timp de și chiar ani Semne hemodinamice: — presiunea „capilară pulmonară mijlocie revine la normal; — presiunea arterială pulmonară mijlocie persistă adesea ușor crescută (aprox ^ mm Hg); în consecință raportul presiune puftnonară/presiune capilară rămîne crescut, fapt care dovedește persistența unui ușor baraj arteriolar pulmonar; — debitul inimii se ridică la limita inferioară a normalului; — rezistențele pulmonare se fixează la valori normale sau discret crescute; — suprafața orificiului mitral crește Aplicarea formulei lui Gorlin dovedește creșterea, de exemplu, a unei suprafețe mitrale de , cm anterior operației, pînă la — cm postoperator Concluziile expuse se referă la grupul de bolnavi care au fost judicios diagnosticați funcțional și au prezentat indicațiile absolute ale comisuro-tomiei - în indicațiile relative, ameliorările se constată în majoritatea cazurilor, dar sînt mai puțin evidente în indicațiile greșite apare o agravare postope-ratoare care merge pînă la exitus precoce sau apropiat Sindromul clinic postcomisurotomic (Ellis, Har-ken, Mouquin) se poate constata la aproximativ — % dintre mitralii operați, care prezintă anumite simptome locale și generale ce apar aproximativ între a -a si a -a săptămînă de la comisurotomie Apariția sindromului la — luni după comisurotomie face discutabil rolul declan-sant al operației în sine ’ Aproximativ % din cazurile de mai sus prezintă dureri toracice л ю-lente ușoară hiperleucocitoză și creștere a vitezei de sedimentare, ca o consecință a hemotoraxului, hemopericardului și, în general, a traumatismului operator ,« ♦ Restul de %, pe lingă sindromul pleuro-pericardic, prezintă și o repriză reumatismală tipică Deci, aproximativ - / din mitralii operați îsi reactivează reumatismul cardiac prm intervenție Acest fapt este doi edit d’e apariția poliartritei fugace și fluxionare, a febrei, transpirațiilor, apariția insuficienței inimii drepte și a sindromului biologic pozitiv pentru reumatism Tratamentul antireumatic este activ , ' м Sindromul propriu-zis postoperator, adică repriza reumatica este dm edit ca potențialitate prin studii anatomopatologice bl Ps"^ ® rnativ - % din cazuri (Kuschner, Bjork, Decker) Dm aceștia, cel mult o treime fac reumatismul postoperator armonia de recon- stituirea stenozei mitrale trebuie deci multă acț ₽ matigiQ evJlutjVj stenoză mitrală care prezintă cele mai mici fxrx im+ratament anti- sau în orice caz de a nu o opera în asemenea situație, faia un tratament rnativ - % din cazuri — Diagnosticul clinic, voi I Dr, Tr, Roșea reumatic prealabil și în continuare, lotuși, trebuie reținut că la majoritatea reconstituirilor stenozelor mitrale nu pot fi încriminate reprizele reumatismale cardiace, ci comisurotomiile imperfect făcute B VICII VALVULARE AORTICE Insuficienta aortică, sau mai bine zis insuficiența valvulară aortică, este viciul valvular care din punct de vedere clinic se întîlnește cel mai frecvent în stare pură Din vicii valvulare cîștigate, Scherf găsește insuficiența aortică în de cazuri, și în special la bărbați Insuficiența aortică organică este de etiologie reumatică, luetică, atero-scleroasă și, excepțional, traumatică Insuficiența mitrală reumatică (Corrigan) este asociată histopatologic de regulă cu stenoza valvulară aortică, dar această asociere se exprimă clinic de-abia în o treime din cazuri Insuficiența aortică arterială (Hodgson), luetică sau aterosclerotică se însoțește totdeauna de scleroza aortei, fiind de regulă expresia secundară a acestui proces Mezaortita sifilitică, pe lîngă ectazia sau chiar anevrismul aortic, produce și aderarea valvulelor libere sigmoidiene cu peretele aortei în sinusul valsalvic Insuficiența aortică de origine pur ateromatoasă este rară, de regula fiind vorba de o aortită luetică, pe care s-a dezvoltat rapid procesul aterosclerotic (Scherf) Insuficiența aortică traumatică prin ruptura unei valvule sigmoide și apariția brutală a insuficienței aortice este rară Apare de obicei la bărbații supuși eforturilor fizice mari, deseori pe fondul unei aortite sifilitice Diagnosticul se sprijină pe durerea brutală și violentă retrosternală, consecință a dilatației acute a inimii, cu distensia epicardului, pe freamătul diastolic, uneori și sistolic și pe suflul diastolic mai ales (zgomot de „pescăruși), care se aude la distanță, chiar și fără stetoscop Insuficiența aortică funcțională sau insuficiența relativă aortică (descrisă de Corrigan) este rară Se citează în literatură extrem de rare cazuri de absență congenitală a uneia dintre valvele sigmoide aortice în majoritatea cazurilor, insuficiența aortică funcțională este secundară dilatării regiunii infundibu-lare aortice, preorificiaje, cu tracțiune secundară pe cordaje și într-o foarte mică măsură însăși lărgirii inelului fibros de inserție valvulară Acest fenomen poate apare în mîocardite grave, hipertensiune arterială accentuată, cord biermerian, anevrisme aortice etc Existența unei insuficiențe aortice funcționale a fost descrisă și în coarctația aortei Bolnava D M , ani, a fost internată în clinică cu diagnostic de insuficiență aortica și stenoză aortică Diagnosticul clinic do internare apărea verosimil la prima nnpresje Existența însă a unor artere intercostale pulsatile, lipsa antecedentelor reumatice șj rnai ales existența durerilor și parostoziilor în membrele inferioare, au determinat un studiu oscilometric comparativ al extremităților, care a dovedit o inversare enu U V’i ’ îleci hipertensiune a membrelor superioare Întrucît toate exame-? овсе> electrocardiograf ico justificau diagnosticul de insuficiență ]nră\nrf?oV/^llS'*x()^za P }? coai’ctații aortice independente de endocardită valvu-d : on,ca’ ^curt timp după internare, în preziua executării angiocardiogra- Diagnosticul endocardopatiilor * a îiei aortice bolnava a decedat brusc, fără cea mai mică justificare aparentă La necropsie: coarctaț ie aortică strînsă cu aortă dilatată ușor și uniform; în rest totul normal; aparatul valvular aortic era, de asemenea, absolut normal morfologic Simptomatologia insuficienței aortice apare tardiv Majoritatea bolnavilor nu prezintă simptome, descoperindu-și afecțiunea întîmplător, cu ocazia unui control medical Această compensare lungă pe zeci de ani, cu posibilitatea de practicare însăși a sportului de efort, se întîlnește mai cu seamă la reumatici în sifilis, datorită interesării lezionale a ostiumului coronarian, sau în ateroscleroză, datorită interesării însăși a coronarelor, perioada de compensare este mult mai scurtă și asociată uneori «cu fenomene stenocardice Prognosticul insuficienței aortice este agravat printr-o* miocardită intercurentă sau infarct miocardic, sau asocierea cu o stenoză mitrală strînsă, malformații congenitale etc Diagnosticul de existență a insuficienței aortice nu comportă dificultăți decît în formele fruste Semeiologia clasică este suficient de tipică pentru a mai reveni Sînt însă important de reținut cîteva elemente !clinice de mare utilitate pentru diagnosticul precoce sau acela al insuficienței aortice puțin largi, diagnosticul asocierii cu stenoza aortică, diagnosticul diferențial clinic al formelor etiologice Diagnosticul precocea! insuficienței aortice se bazează pe ștergerea treptată a intensității zgomotului al II-lea aortic, normal la tineri sau clanguros la luetici și bătrînii ateroscleroși Suflul diastolic caracteristic, in acest stadiu, se aude la distanță de focarul aortei, pe marginea stîngă a sternului, în spațiul al IlI-lea intercostal sau în plin stern, cu iradiere spre punctul de inserție sternală a celei de-a VI-а coaste Suflul este scurt, mezo-•diastolic (scăpare diastolică) și apare numai prin examenul cu un microfon amplificator sau numai dacă se practică o auscultație prelungită, de preferat cu urechea, în ortostatism, cu mîinile bolnavului ridicate încrucișat deasupra capului și în pauză respiratoare după o expirație forțată Acest suflu diastolic inițial prezintă caractere fizice și localizare comună cu suflul de insuficiență pulmonară funcțională Graham-Steele în insuficientele aortice reduse, sindromul vascular periferic atît de caracteristic afecțiunii, își reduce mult din importanță Diagnosticul pozitiv este completat prin semnele caracteristice, furnizate de examenul radiologie și electrocardiografie , A Diagnosticul asocierii stenozei aortice este uneori «dificil de făcut numai prin auscultația inimii Suflul diastolic izolat se aude numai în insuficiența aortică endocardică și numai la începutul reumatismului cardiac evolutiv în evoluția insuficienței aortice reumatice și de Ia început în insuficiența aortică arterială, se auscultă în însuși focarul aortic un dublu suflu sistolo-diastolic în aortitele avansate, cu ateromatoza și ealcinoză suflul sistolic este aproape la fol de rugos, însoțindu-se deci și •de freamăt la fel ca și în stenoza aortică valvulară Pe de altă parte, trebuie retinut că din totalitatea cazurilor de stenoză aortică „stetacustioe numai o mică parte prezintă suflul și trilul caracteristic Pentru a diferenția deci o insuficientă aortică cu aortită, de o insuficiență aortică cu stenoză, se minune studiul semnelor periferice Acestea dispar sau se mențin în raport cu intensitatea gradului de stenoză Atenuarea semnelor periferice sau dispariția * Dr Tr Roșea lor intr-o insuficiență aortică cu suflul diastolic intens și cu suflul sistolic aortic propagat spre carotide și însoțit de tril, constituie principalul element clinic al diagnosticului stenozei aortice asociate în diagnosticul insuficienței valvulare aortice trebuie reținută uneori relativitatea celor mai importante semne diagnostice: — în asocierea cu o stenoză mitrală dominantă, suflul diastolic aortic dispare, înăbușit în uruitura mitrală în insuficiența tricuspidiană, deci în insuficiența cardiacă, suflul diastolic se reduce de asemenea mult, uneori pînă la dispariție, mai ales dacă tahicardia depășește pe minut; — fenomenul Hill-Flack, adică creșterea tensiunii sistolice în membrele inferioare cu aproximativ — mm Hg în plus față de tensiunea sistolică arterelor brațului (în loc de o creștere normală de cel mult mm Hg) se mai poate întîlni și în hipertiroidie și în ateroscleroza aortică fără insuficiență aortică); — pulsul arteriolar, denumit impropriu puls „capilar , are o valoare relativă și i se exagerează importanța (Scherf) Klinge a demonstrat existența unui astfel de puls în hipertireoză, ateroscleroză, leziuni mitrale sau chiar la oameni sănătoși în zile călduroase de vară sau după scoaterea mîinilor din apă fierbinte; — pulsul insuficienței aortice, descris de Corrigan, are o deosebită valoare diagnostică în insuficiența aortică pură Prin intensitatea lui se poate aprecia însuși gradul de insuficiență (Scherf) Pulsul Corrigan și tensiunea arterială caracteristică dispar însă, la fel ca toate semnele periferice pe care le produce semnul lui Musset, Friedrich Muller, hippusul, dublul ton Traube, dublu suflu Durozier) în: stenoza mitrală asociată insuficienței aortice, asocierea cu stenoza aortică accentuată, hipertensiunea arterială prin boală hiper-tonică sau nefroscleroză Pe de altă parte, întregul sindrom periferic vascular se mai poate observa în: persistența canalului arterial, existența unui anevrism arterio-venos, hipertireoză, chiar discretă, boli infecțioase intens febrile cu insuficiența vasomotorilor, beri-beri prin diminuarea tonicității fibrei musculare netede vasculare, anemii grave, ateromatoză aortică fără insuficiență aortică în ceea ce privește clasic descrisa paloare a aorticului, unii autori contestă că „insuficiența aortică este palidă (Scherf-Boyd) în formele incipiente și chiar în formele mai avansate, pielea este normal colorată Cînd există paloarea ușor gălbuie a tegumentelor, explicația trebuie căutată în: reumatism febril evolutiv cu anemie secundară, endocardită bacteriană subacută intercurentă, anemie secundară tratamentelor cu mercur sau arsenic în dubiul de diagnostic al unei insuficiențe aortice valvulare și de asemenea pentru aprecierea gradului de leziune orificială, examenul clinic trebuie completat cu examenul radiologie și studiul electrocardiogramei Aceste examene demonstrează existența semnelor comune ale oricărei insuficiențe aortice, indiferent de etiologie: hipertrofia ventriculului sting, amplitudine mare a contracțiilor ventriculare, contracție apexiană viguroasă, expansiune sistolică a cîrjii aortei produoînd mișcarea de basculă Examenul radiologie și electrocardiografie demonstrează în plus existența unor semne foarte importante pentru diagnosticul diferențial al formelor etiologice ale afecțiunii • Diagnosticul endocardopatiilor tagnos ticul diferențial etiologic al insuficienței nor лее se face prin examen local, studiul atent al semnelor periferice, examen radiologie și studiul electrocardiografie a) Insuficiența aortică endocardică se caracterizează prin: existența antecedentelor reumatice; •— intens suflu diastolic apărut la indivizi tineri și localizat mai mult parasternal stîng; absența inițială a suflului sistolic asociat, cu apariția lui mai rar și numai în timpul evoluției în general, nu trebuie uitat că existența unui dublu suflu aortic la un reumatic este semnificativă în primul rînd pentru coexistența stenozei aortice reumatice; — tensiune arterială sistolică puțin crescută și tensiune diastolică mult scăzută; — intens dans arterial: puls caracteristic și semne periferice secundare «evidente, index oscilometric mare; — examen radiologie; aortă intactă sau foarte ușor destinsă, dar cu expansiuni sistolice mari; — electrocardiogramă prezentînd cel mult semnele hipertrofiei ventriculare stîngi b) Insuficiența aortică arterială se caracterizează prin: — apariția după vîrsta de de ani; — existența luesului insuficient tratat în antecedente și coexistența deseori a ajto’r semne neurologice, viscerale, serologice, de terțiarism luetic; — suflu caracteristic sistolo-diastolic De reținut că suflul sistolic se poate propaga prin septul interventricular (Scherf) și se poate auzi și la vîrf, simulînd o insuficiență mitrală asociată Suflul diastolic se auscultă în plin docar aortic, cu propagarea caracteristică Perceperea suflului diastolic pe manubriul sternal (direct pe aortă) sau parasternal drept, pledează pentru o ectazie aortică anevrismală; — tensiunea arterială sistolica este mult mai crescută (peste mm Hg) decît în insuficiența endocardică; — examen radiologie: aortă ectaziată și derulată, opacificată în diverse orade -cu expansiuni sistolice mici și uneori dilatație anevrismală; electrocardiograma demonstrează in plus față de insuficiența endo-■cardică existența de alterări ale segmentului ST și a undei T ca expresie a leziunilor miocardice difuze prin interesarea coronarelor ~ Insuficienta aortică, la fel ca și stenoza mitrală, necesită un diagnostic nuanțat, etiologic și funcțional (grad de leziune, evolutivitate a leziunii, ■capacitate contractilă ventriculară stîngă) Acest lucru este cu atît mai necesar cu cît si insuficiența aortică (mai ales cea endocardică) începe sa devină ’obiectul' chirurgiei cardiace Se poate face, fie sutura valvulelor sigmoide cu material plastic, fie completarea valvulelor insuficiente prmtr-un inel plastic în mijlocul căruia se află o bilă cu rol de supapa (Hafnaghel) P Stenoza aortică are o etiologie reumatică în marea majoritate a cazu-Tilor Etiologia congenitală a stenozei aortice nu este atît de raia La se in-S wTlM iMuficimtS WrtioS « ooM (Lta, Bobeau IMbort), Stenoza aortică oongeniud* " wlitate o stenoaă subaortioă cituala * Dr Tr Roșea cîțiva mm sub sigmoide Ea nu se diferențiază, ca, exprimare clinică, de ste-noza aortică cîștigată; diagnosticul se precizează numai necroptic și excepțional intra vilani, prin angiocardiografie Stenoza congenitală nu este, operabilă Stenoza aortică endocarditică reumatică este frecvent asociată cu insuficiența aortică și, la fel ca aceasta, poate fi adesea bine tolerată în / din cazuri afecțiunea nu prezintă simptomatologie clinică, diagnosticul fiind limitat la constatarea insuficienței aortice Decompensarea apare tardiv, dar odată apărută, este ireductibilă și urmată de exitus la scurt timp în stenozele strînse, chiar în lipsa insuficienței miocardice, prin simplu: baraj mecanic hemodinamic aortic, apare simptomatologia caracteristică: crize de angină pectorală, sincope uneori cu sindrom Adams-Stokes Diagnosticul pozitiv stenozei aortice, în afara simptomatologiei* clinice, se bazează pe: — suflu sistolic aspru, intens, propagat în sensul curentului sanguin spre vasele de la baza gîtului, uneori în spațiul supraspinos drept, localizat în spațiul al II-lea intercostal drept cu maximum de intensitate, uneori în spațiul I intercostal drept sau subclavicular drept, localizări care caracterizează precis un suflu sistolic aortic (Lian) în majoritatea cazurilor suflul sistolic se propagă și spre vîrful inimii Fonocardiograma dovedește apariția suflului protodiastolic, prelungirea lui mezodiastolic și epuizarea lui înainte de începutul celui de-al doilea zgomot al inimii (Lian, Welti); — freamăt sistolic caracteristic (tril) însoțind suflul; — puls mic, progresiv crescut și bradieardie; — tensiune arterială sistolică subnormală și presiune diferențială scăzută ; index oscilometric mic Lian, bazîndu-se pe cercetarea oscilometrică, demonstrează existența unei zone tensionale tăcute supraminimale Oscilațiile continuă să scadă cu încă — cm Hg sub tensiunea arteriala minimă înregistrată prin metodele-curente de tensiometrie Cu alte cuvinte, tensiunea minimă reală în stenoza aortică este mai mică decît se considera clasic în consecință, în orice stenoză mitrală tensiometria trebuie continuată prin oscilometrie, considerîndu-se ca valoare reală a tensiunii minime valoarea indicată prin ultima cercetare~ Faptul are o deosebită importanță, fiindcă se pare că zona tensională tăcută supraminimală este cu atît mai mare, cu cît stenoza aortică este mai strînsă r — zgomotul al II-lea aortic șters sau uneori chiar absent; — uneori discret suflu diastolic asociat, fără leziuni organice ale limbului aortic, alteori suflu diastolic evident, exprimînd o reală insuficiență aortică asociată; — pe electrocardiogramă, semne de hipertrofie ventriculară stîngă (deviația axială stîngă, neregularitate a undei și Ze) și semne de ischemie-coronariană (T negativ, ascuțit și simetric); — la examenul radiologie, hipertrofie deosebit de accentuată ventriculară stîngă Examenul radioscopic făcut cu raze dure, în incidențe oblieer de către un radiolog experimentat, pune deseori în evidență existența calci-fieărilor caracteristice ale sigmoidelor aortice (Sosman, Worika), Calcifi-cările aortice se deplasează de sus în jos, spre deosebire de calcificările mitrale, care sînt situate pe un plan mai posterior și se deplasează lateral- Diagnosticul endocardopatiilor Diagnosticul diferențial al stenozei aortice trebuie făcut cu: a) Stenoza istmului aortic (coarctația aortei), cu atît mai mult cu cît în • această boală poate exista un dublu suflu sistolo-diastolic, care creează confuzia cu o dublă leziune endocardică orificială aortică sau cu o insuficiență aortică arterială Hipertensiunea arterială, pulsul amplu la arterele radiale, tulburările subiective prin insuficiența de irigație a membrelor inferioare, oscilometria și tensiometria comparativă între brațe și membrele inferioare, examenul circulației arteriale intercostale etc precizează diagnosticul de stenoză istmică b) Aortita — ectazia aortică — anevrismul aortic constituie în fond principala și obișnuit întîlnita problemă de diagnostic diferențial a stenozei aortice Existența unui suflu sistolic la bază și absența hipertensiunii arteriale se pot întîlni și în aortita luetică în aceasta însă, zgomotul al Il-lea aortic este clanguros și lipsește deseori trilul specific stenozei aortice Ateromatoza aortică avansată poate prezenta, concomitent cu suflul sistolic, și un freamăt uneori destul de intens, care se diferențiază de stenoza aortică prin prezența hipertensiunii c) Insuficiența aortică arterială (cu aortită) constituie, din punct de vedere stetacustic, cea mai dificilă problemă a diagnosticului diferențial cu insuficiența aortică endocardică asociată cu stenoza aortică Analiza clinică atentă a semnelor periferice dovedește ștergerea acestora în leziunea mixtă endocardică Studiul radiologie, electrocardiografie, antecedentele, precum și vîrsta bolnavului lămuresc diagnosticul d) Suflul sistolic funcțional al insuficienței aortice Lian descrie existența unor sufluri orificiale aortice anorganice care se auscultă parasternal drept în caz de insuficiență aortică fără stenoză aortică propriu-zisă Suflul sistolic exprimă în aceste cazuri vibrațiile marginilor libere ale sigmoidelor sub acțiunea jetului sanguin sistolic exprimat cu mare forță și viteză de ventriculul stîng Suflul sistolic este mult mai puțin intens decît cel organic și nu se însoțește de tril C VICII VALVULARE TRICUSPIDIENE Insuficiența tricuspidiană este prin definiție și în marea majoritate a cazurilor funcțională în cadrul unei insuficiențe a inimii drepte sau totale (stenoză mitrală, insuficiență mitrală, cord pulmonar) Tabloul clinic aparține insuficienței cardiace/Examenul clinic pune deci în evidență: stază uimiîară puls sistolic jugular, hepatomegalie de staza și uneori „puls sistolic Etic ’ suflu sistolic xifoidian care crește în intensitate în apnee post-insniratorie (semnul lui Rivero Carvallo) într-o insuficiență cardiacă prin insuficiență mitrală reumatică este practic imposibil de a diferenția cele două sufluri sistolice Examenele radiologice pun în evidență hiperti of ia «i diletatia inimii drepte Electrocardiograma se caracterizează prm mari îkomnft Si Л Г |ы»й °',a s“> D‘ * și semnele supraîncărcării ventriculare drepte Dr R Ritnniceanu Diagnosticul de certitudine al insuficienței tricuspidiene îl poate face numai cateterismul inimii, care dovedește existența refluării sistolice sanguine in atriul drept Diagnosticul deductiv clinic este, în fond, tot un diagnostic de certitudine w x w Stenoza tricuspidiană este asociată de regula cu stenoza mitrala, ambele fiind consecința aceluiași proces reumatic Simptomatologia este dominată de simptomatologia stenozei mitrale Diagnosticul pozitiv îl poate face numai cateterismul inimii, care demonstrează existența unei presiuni diastolice atriale net superioare presiunii diastolice ventriculare drepte D VICII ALE ORIFICIULUI ARTEREI PULMONARE Insuficiența pulmonară este funcțională în marea majoritate a cazurilor și exprimă existența unei mari hipertensiuni pulmonare (pneumotorax acut spontan, pleurezie masivă, scleroze pulmonare), sau este secundară unei stenoze mitrale cu baraj pulmonar accentuat (suflul Graham-St ele) Suflul diastolic se auscultă în spațiul al III-lea intercostal stîng și se propagă vertical în jos cîțiva cm Suflul prezintă caracterele fizice ale suflului diastolic aortic, de care se diferențiază numai prin întregul context clinic al bolii de bază Semne importante în diagnosticul insuficienței orificiului arterei pulmonare sînt expansiunile mari ale conului arterial (dans al pulmonarei) și ale hilului pulmonar (dans arterial hilar), împreună cu prezența semnelor de hipertrofie și dilatație ventriculară dreaptă Stenoza pulmonară pură este congenitală și trebuie diferențiată de sindromul Ayerza-Arillaga, de natură luetică (scleroza luetică a arterei pulmonare pe parcurs și secundar scleroza orificială) și de stenozele pulmonare extrinsece prin: bride fibroase (accretio cordis), compresiuni tumorale mediastinale Diagnosticul stetacustic local, indiferent de forma etiologică, se bazează pe: suflul sistolic aspru în spațiul al II-lea intercostal parasternal stîng cu propagare spre vasele de la baza gîtului, freamăt sistolic și cianoză intensă Diagnosticul stetacustic local, indiferent de forma etiologică, se bazează pe: suflu sistolic aspru în spațiul al II-lea intercostal parasternal sting cu propagare spre vasele de la baza gîtului, freamăt sistolic și cianoză intensă DIAGNOSTICUL SIND ROMELOR PERICARDICE I DIAGNOSTICUL PERICARDITELOR USCATE ȘI EXSUDATIVE Puține boli trec așa ușor neobservate ca pericardita, spunea Vaquez, deoarece foarte adesea ea nu se însoțește de nici un simptom subiectiv De aceea, pentru a nu o ignora, trebuie examinată în fiecare zi inima + °r a face o poricardită Criteriile clinice nu sînt o rea una suficiente pentru diagnostic; ele trebuie adesea să se sprijine pe explorările complementare (radiologice, electrocardiografice etc ) Diagnosticul slndrotnelor pericardice Diagnosticul pericarditelor esto în multe cazuri dificil, atît din cauza existenței formelor latente, cît și datorită greutății de interpretare a unora dm simptome Acest diagnostic implică următoarele etape: a) recunoașterea sindromului pcricardic (uscat, lichidian); b) precizarea formei clinice; c) descoperirea cauzei în pericarditele cu lichid vor trebui precizate natura acestuia (sero-fibrinos, purulent, hemoragie etc ) și cantitatea lui (care prezintă importanță pentru atitudinea terapeutică) Diagnosticul de sindrom pericardic se bazează pe tabloul clinic, ajutat de examenul radiologie și de celelalte explorări complementare Pericardita и s c a t d , fie că este autonomă, sau reprezintă o etapă evolutivă a pericarditei exsudative, diagnosticul ei se bazează pe existența frecăturii pericardice, care este singurul simptom obiectiv, examenul radiologie fiind mut în această privință (inima are volum normal și pulsatili-tatea păstrată) P ericardita acută exsudativa diagnostic delicat, mai ales cînd cantitatea lichidului este mică și unele semne induc în eroare Nici un mijloc clinic sau de laborator nu permite a descoperi un exsudat mai mic de ml După P White, acesta trebuie să depășească ml pentru a- putea decela clinic Diagnosticul pozitiv al sindromului pericardic exsudatiy se sprijină pe următoarele date (clinice, radiologice și electrocardiografice): dureri precordiale, uneori cu iradiație brahio-umerală, frenică sau abdominală; — opresiune, dispnee pînă la ortopnee, în raport cu presiunea intra-P — senzație de constricție cervicală, datorită stazei în cava superioară; — semne de iritație și compresiune: esofagiană (disfagii)^ recurențiala (afonie), frenică (sughiț)’, pneumogastrică (accese de tuse, vărsaturi), tra-hcsilă etc * senzații anormale la umplerea stomacului; lipotimii ortostatice (debit sistolic redus); — boltire toracică (la copil);’ — împăstarea tegumentelor regiunii precordiale (suculente, edemațiate), — imobilitatea epigastrului, care nu bombează in inspirație (Essay- donlasarea vîrfului inimii în sus și la stîngă, ” nmtitatea cardiacă mărită simetric, triunghiulară, matitate sub-titătiT relative m/cea absolută, matitate în spațiul al V-lea intercostal Stîn£ ?r?cCră pericardică (poîte lipsi în % din cazuri), asurzirea zgo-ГЙ°^ sindrom pseudolichidian, prin compresiune la baza plămînului stîng iSSSn •> rw*«’iunli mahamadaae); Dr R Rttnniceanu | I sindrom vascular periferic (in exsudatele abundente): puls mic, rapid, t uneori paradoxal, tensiunea arterială sistolică scăzută, paloare (debit sistolic redus), semne de stază în teritoriul cav superior (turgescență jugulară^ edemul feței, uneori cianoză) și inferior (hepatomegalie dureroasă); — simptome generale de infecție (în pericarditele acute, septice): febrăr agitație, delir, insomnie, neliniște, leucocitoză cu neutrofilie; — radiologie se constată: inimă cu aspect de carafă, globuloasă, cu f margini imobile, uneori cu dublu contur (penumbra corespunzînd lichidului, iar umbra, inimii), deplasarea traheei și esofagului; cîmpurile pulmonare sînt clare (staza înaintea inimii); — electrocardiograma arată voltaj coborît (important pentru diagnostic); unda rapidă are voltajul diminuat în toate derivațiile în primul stadiu se observă decalaj superior al segmentului ST (mai des concav în sus), T pozitiv, amplu, ascuțit, concordanță de sens a decalajului intervalului STT — ST ; în al doilea stadiu, ST devine normal, T se inverseazăr rămînînd concordant în și D în al treilea stadiu, electrocardiograma capătă un aspect normal Fapt important: denivelarea segmentului ST este concordanta in toate derivațiile, ca și modificările undei T în peri-cardita reumatică PR este mărit (existența tulburării de conducere poate-fi bănuită cînd se aude un ritm de galop; uneori T are aspect coronarian) Prezența lichidului în jurul miocardului determină scurt-circuitări electrice, din care cauză o bună parte din potențialele dezvoltate în inimă nu ajung la suprafața corpului, voltajul scăzînd Acest fenomen se observă numai în exsudatele abundente, dar nu este obligatoriu, așa că o electrocardiogramă cu voltaj normal nu exclude diagnosticul de pericardită exsudativă; — timpul de circulație este mărit în pericardita exsudativă, în raport cu staza venoasă; — puncția pericardică descoperă existența lichidului, bănuit de datele clinice și radiologice; această puncție nu trebuie să constituie însă o metodă, uzuală de diagnostic Diagnosticul formei clinice distinge diferite forme de pericardite acute exsudative, care pun probleme de diagnostic diferențial: hidrofo-bică (disfagică), dispneică, anginoasă, lipotimică (în exsudatele abundente cu participare miocardică gravă), pseudopleuretică, latentă (la bătrîni și debilitați), asociată cu insuficiența aortică etc Pericardita închistată, mai ales cea posterioară, este greu de diagnosticat, deoarece inima fiind împinsă înainte, semnele fizice de exsudat lipsesc (zgomotele inimii se aud bine); matitatea se întinde spre axilă, unde se constată radiologie o zonă opacă în aceste forme, dispneea, cînd există, este calmată prin decubit dorsal și exagerată în poziție șezîndă sau aplecată înainte Un bolnav observat de noi acuza o stare de rău pe care nu o putea descrie și care era percepută atunci cînd din decubit dorsal trecea în poziție șezîndă Pericardita exsudativă cu pahiepicardită constrictivă constituie o forma una omo’clmică și evolutivă aparte Procesul pahiepicarditic poate apărea , n orma acută, subacută sau cronică a pericarditei exsudative Fiind o i etapa tranzitorie în evoluția spre pericardita cronică constrictivă, această Diagnosticul sindromelor pericardice formă este adesea greșit atribuită presiunii exercitate de lichid, cînd in realitate este datorita procesului constrictiv subiacent exsudatului în formele cronice, cu persistența îndelungată a lichidului ( - ani în căzu-rile ш C Iliescu și T Teodorescu, ani în observația lui Gaston, Balozet și Choux), existenta pahiepicarditei poate fi demonstrată clinic, operator sau necroptic Din de cazuri studiate de Gonin, Froment, Brette si D re von (era vorba de pericardite tuberculoase), s-a confirmat importanta primoidială a epicarditei subsimfizare (a cărei constatare face rezectia imperioasă) la de bolnavi ( autopsii și verificări operatoare) La intervenția chirurgicală, numai după decolarea epicardului pînă la miocard„ inima capătă contracții ample, herniază în plagă și, din palidă și flască cum era anterior, se recolorează și recîștigă tonicitatea în această formă d& pericardită, problema esențială din punct de vedere prognostic și terapeutic este aceea a diagnosticului cît mai precoce al sindromului constrictiv^ determinat de pahiepicardită și a- deosebi de acel cauzat de prezența lichidului Apariția sindromului constrictiv pahipericarditic agravează evoluția clinică și face intervenția dificilă, cu riscuri și cu rezultate incomplete~ Cu cît sindromul constrictiv va fi mai sever și cu evoluție progresivă,, invers proporțională cu aceea a lichidului, cu atît mai sigură este dependența lui de epicardită și nu de prezența lichidului în aceste cazuri^ hidropneumopericardul arată radiologie o cavitate pericardică liberă d& orice aderențe Cunoașterea contribuției pahiepicarditei în determinarea sindromului constrictiv va permite a evita eroarea de a atribui acest sindrom exsudatului pericardic și a aștepta resorbția lui, care poate dura indefinit pentru a interveni operator Diagnosticul etiologic al pericarditelor uscate si lichidiene se bazeaza pe antecedente, evoluție, semnele asociate, datele radiologice și examenele^ de laborator Acesta’va trebui să stabilească dacă punctul de plecare al sindromului pericardic este: — un traumatism extern (penetrant ori nu) sau intern (perforația esoia-gului după cateterism sau esofagoscopie), -o afecțiune pericardică ori cardio-aortică; tumori (benigne sau maligne> pericardice,'infarct miocardic (reacție Per^rdl^it!ec^f duce toarte rar’la pericardită), ruptura unui anevrism (aortic miocardic, coronariană^ (tubereuloză ganglionară, tumori bronHopneamon», pleure-rie purulentă, ж, periarterita nodoasă- — diferite cauze de anasarcâ (cardiopatie decompensată nefrită acută dX°XV T; • getică tratament cu dezoxicorticosteron) «are^ar^f^următoarea^ °rienteZe Și du*>ă le§ea VS!ni bZh°TUmtnia’ ,Pleurezia P^ulentă, pneumococia cuncor do voci I Л j li с и Fig — Radiogra' fia inimii în O A S : calcificare completă și în plăci mari a întregului pericard (colecția dr Gh Gatoschi) hi gnosticul sindromelo r pericardice reumatismală trebuie avută în vedere la copil și la tî-năr, ea fiind cea mai frecventă Diagnosticul ei se bazează pe următoarele elemente : — are evoluție de obicei a-cută; —lichidul este rar atît de a-bundent ca să facă să dispară frecătura pericardică ; — se manifestă la — zile de la apariția sindromului articular (totuși poate pi eceda^artropatiile sau constitui singura localizare a reumatismului) ^ coexista cu semne de endomiocardita sau cu o pleurezie stîngă: — prezența tulburărilor de conductibilitate (PR mărit), frecătura pericardică și semnul lui Ewart pot constitui o triadă caracteristică; — viteza de sedimentare accelerată, hiperleucocitoză cu neutrofilier hemocultură negativă; — hiperfibrinemie ( — g°/ ) — electroforetic: creșterea globulinelor (proteinele C) și a (hapto-globina) și mai ales a globulinelor y, în fazele evolutive; — prezența anticorpilor serici, majoritatea de origine streptococică (antifibrinolizina și antistreptolizina, care ar fi specifică bolii reumatismale) și antihialuronidaza, a cărei valoare este în studiu; — cedează la saliciloterapie Diagnosticul este mai delicat cînd lipsește participarea articulară In anul , noi am publicat două cazuri de pericardită reumatismală primitivă fără artropatii (unul cu pericardită sero-fibrinoasa, iai celălalt cu o T)leuro-nericardită sero-hemoragica) IXici unul din acești Ьоіпалі, caie ^Ju^bSXde prin terapia salicilică, nu a avut în antecedente și nici în cursul evoluției pericarditei manifestări articulare Pericardita reumatismală poate îmbrăca lormo clmiOe diferite: — benignă — gravă — reumatism cardiac malign — do obicei la copil — semne de insuficiență cardiacă — semne do pericardită Dr R Rîmniceanu — reumatism cardiac evolutiv — nu cedează franc inflamația reumatismală — noi episoade febrile și localizări articulare — forma pericardică pură В Pericardită tuberculoasă se poate identifica ușor atunci cînd apare la un bacilar Pentru etiologia tuberculoasă pledează: — antecedentele; — apariția în a doua copilărie sau la adolescent, complicînd primo-infecția sau mai ales faza primo-secundară (punctul de plecare fiind o adenopatie mediastinală); se întîlnește uneori în cadrul unei poliserozite, uscate sau exsudative; — forma uscată este excepțională; în majoritatea cazurilor are caracter •exsu dativ, sero-fibrinos sau hemoragie (mai ales la bacilarii avansați): ca în pericardită reumatismală, necesitînd repetarea — evoluează uneori insidios ; — exsudatul se dezvoltă mai încet •este abundent, se reface după puncția evacuatoare ■ei; evoluează adesea spre simfiză; — dispneea este de obicei simptom dominant; — în exsudat domină limfocite; — inocularea lichidului la cobai, virajul cutireacției la tuberculină, ■examenul clinic și radiologie atent (radiografie, tomografie) sînt adesea concludente; — două semne negative electrocardiografice deosebesc pericarditătuberculoasă de cea reumatismală; lipsa alungirii intervalului PR și a decalajului superior al segmentului ST La bătrîn, se pare că majoritatea pericarditelor sînt de natură tuberculoasă C Pericardită pneumococică se întîlnește mai rar de la apariția sulfamidelor și a penicilinei Ea poate fi primitivă (hemato-genă ori secundară, prin propagare pe cale limfatică de la plămîn și pleură) Diagnosticul se bazează pe: anamneză și pe caracterul purulent al exsudatului (mai rar este uscată sau sero-fibrinoasă) La copil este cea mai frecventă dintre toate pericarditele purulente și trebuie suspectată în fața oricărei pneumonii a cărei evoluție se prelungește ;și în care există o dispnee neexplicată de leziunile pulmonare D Pericardită и r e mi c ă se caracterizează prin insidiozitate '{poate fi chiar latentă), apirexie, are un caracter de obicei uscat (rar este •sero-fibrinoasă sau hemoragică) și coexistă cu semne de uremie Trebuie excluse pericarditele de altă natură (reumatică, tuberculoasă etc ) care pot apărea la un uremie E Pericardi t a m i x e d e m a t o as ă se întîlnește rar și se remarcă prin latentă clinică și cronic itate: adesea este perfect tolerată, cu toată abundența lichidului pericardic în anul noi am comunicat o servația unei bolnave cu sindrom poliserozitic-mixedematos, care a fost a rj ли etiologici tuberculoase Fenomenele au cedat la hormono-terapia tiroidiană, pe care bolnava o urmează periodic de ani !) Pîeguosrtcn/ sindromelor pericardice Diagnosticul s-a bazat pe: aspectul clinic (edeme discrete hipercolesterolemie, metabolism baz?al subnormal * — ? intelectuală> voltaj scăzut, mai ales al undei T ’ ' anemie, hipo- , «~-v сл Д, ЪА J у electrocardiograma cu ю maschează• I чк la un caz la altul, dar pericardita este pe primul plan în marea majoritate a cardiomegalnlor mixedematoase J F P ei 'i c a rd it el e de natura nedeterminată au fost descrise sub doua forme: — acută curabilă, a tinerilor; — hemoragică în ultimii ani, atenția clinicienilor a fost atrasă asupra frecvenței peri-•carditelor acute lichidiene (nereumatismale și netuberculoase), a căror existență este cunoscută de aproape un secol, fiind atribuită frigului Aceste pericardite acute nu sînt excepționale între anii și , Carmichael, Sprague, Wyman și Blând au adunat de cazuri Frecvența lor pare a fi erescut în ultimii ani Acest tip de pericardită acută, cu evoluție benignă și cu etiologie necunoscută, este descris sub diferite numiri: pericardita acuta benigna autonomă, pericardită criptogenetică, pericardită nespecifică, pericardită acută recidioantă sau cu etiologie nedeterminată Ea reprezintă % din statistica autorului sovietic Gerke și apare de obicei la adultul tînăr, fiind mai frecventă la sexul masculin Uneori se poate observa și la bolnavi mai în vîrstă, făcînd diagnosticul dificil cu boala coronariană Debutul ei este adesea brutal, șocant pînă la colaps, caracterizat prin dureri accentuate, precordiale și sternale, iradiate în umărul stîng, durînd ►de la cîteva ore la o săptămînă, febră, tuse și dispnee Frecătura pericardică apare după cîteva ore de la instalarea durerii Uneori examenul pulmonar pune în evidentă focare bazale cu aspect similar celor virotice sau existența unui revărsat pleural, uni- sau bilateral Se mai constata leucocitoză cu neutrofilie si o viteză de sedimentare mult crescută Evoluția este relativ scurtă, procesul rămînînd adesea mai mult in stadiul uscat sau ai'ungînd la un revărsat puțin abundent, cu caracter inflamator SXSTZfocite);^ există în tabloul clinic nici un element •caracteristic dar două fapte evolutive sînt importante: frecvența recidive-îor â raritatea sechelelor constrictive pericardice Dm de bolnavi ai lui cim Zel пиша, unul singur, urmării dui «ui a «-ДДХ diee, dar fără construim Un »n persrst «numi>**«$& Afecțiunea are o evoluție scuita și g j s-au citat uneori pînă U - ; g } j g toxică?) Etiologia rămîne încă obscură ^ică Jleipioa, ^atoaM și cu în favoarea virozei ar Ppd a ^Ia ^ea alergică pare mai probabilă, focarele pulmonare de aspect vno ic ° i* serului Antecedentele Sp сипоте existența u»»ri o hipereosino- Jilie AntihiBtaminicele au înregistrat cîteva succese j Dr R Rîmniceanu trebuie să ne mulțumim adesea cu diagnosticul dc pericardită gripală, fără a avea vreo dovadă Etiologia reumatismală, admisa de unu autori, pare exclusă pe baza considerațiilor clinice, electrocardiografice și a lipsei anti-streptolizinelor serice Penicilina, aureomicina, sulfamidele sînt inoperante în aceasta forma de pericardită (unii autori ar fi obținut rezultate cu aureomicina) Caracterele electrocardiografice au mare importanță Descrierile recente (Donzelot și colaboratorii, Tetreau etc ) arată o evoluție a traseului electric în și chiar uneori în stadii Aceste modificări nu ating unda rapidă a complexului ventricular, ci numai pe cea lentă în prima fază se^ constată o supradenivelare a segmentului ST, cu concavitatea superioară în cele trei derivații standard sau cel puțin în două dintre ele, de obicei, concordanță în și D ; uneori unda T este foarte amplă în faza doua (stadiul intermediar), segmentul ST tinde să revină la linia izoelectrică, iar unda T se turtește într-o a treia fază se observă reapariția decalajului segmentului ST, cu convexitatea superioară, uneori ușor subdenivelat, iar unda T devine negativă, uneori ascuțită și simetrică în faza finală, unda T se apropie progresiv de linia izoelectrică, revenind la aspectul inițial B Teodorescu, V Cunescu și P Popescu au găsit aspecte asemănătoare într-un caz comunicat Coblentz și Lenegre au atras atenția asupra întîrzierii apariției semnelor electrocardiografice față de debutul clinic și asupra dispariției tardive a acestor modificări, după sfîrșitul evoluției clinice Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu infarctul miocardic și cu pericar-ditele de altă natură (septică, reumatismală, tuberculoasă) Deosebirea de infarctul miocardic se face pe baza formei decalajului segmentului ST, lipsa alterărilor undei rapide și mai ales pe absența lui (?! și Q Infarctul miocardic — vîrstă sub de ani — durere calmată de repaus — febră imediată — colaps rar — tulburări digestive rare — frecătura pericardică frecventă — leucocitoză imediată — viteză de sedimentare mărită imediat — radiologie: variația rapidă a imaginii — peste de ani — nu — după — de ore — frecvent — frecvente — rară ie ore de ore — electrocardiograma: lipsa alterărilor lui QRS, — alterări de tip infarct, discordanță modificări de tip pericardită, fără discordanță în Dx și P , alterarea lui QRS ((?)» A, Z) ; modificărifugace,curestituție rapidă de durată; sechele electrice la normal — evoluție benignă — adesea mortală Dacăpericardita infecțioasă se elimină realativ ușor prin contextul clinic, diagnosticul diferențial cu pericardiata reumatismală și tuberculoasă este mai dificil Trebuie avute în vedere formele abarticulare alo bolii reumatismale și posibilitatea reumatismului pericardic primitiv Existența artralgii" or va îngreuna diagnosticul, Etiologia bacilară va fi îndepărtată îo Diagnosticul sindromelor pericardice lipsa unei alte localizări tuberculoase primitive Aspectul evolutiv si electrocardiografie (cel puțin la început) are importanță: decalajul superior al intervalului ST, așa de frecvent întîlnit în pericardită acută benignă, nu a fost niciodată semnalat în pericardită tuberculoasă (Coelho, Castel) v de pericardită acută criptogenetică (cel puțin la începutul bolii) trebuie pus cu mare rezervă și fără a aștepta ca evoluția să-l confirme, pentru a nu întîrzia cu tratamentul unei eventuale pericardite septice, reumatismale sau tuberculoase Precizarea diagnosticului este posibilă relativ repede, dacă se pot face traseuri electrice repetate; ea va fi mai tardivă dacă se bazează numai pe datele clinice și de laborator Apariția recidivelor va, ușura confirmarea diagnosticului Diagnosticul diferențial al pericarditei acute benigne trebuie făcut și cu pneumotoraxul spontan, anevrismul disecant al aortei și chiar cu abdomenul chirurgical (pancreatita acută, ulcer perforat etc ) Anamneza, examenul clinic atent si îndeosebi electrocardiograma vor putea da orientări în cazurile dificile A mai fost descrisă și o formă cronică latentă a pericarditei de natură nedeterminată, cu mare revărsat pericardic, denumită de unii autori hema-tom pericardic Este foarte bine tolerată timp de mai mulți ani, permițînd uneori chiar o activitate sportivă La un moment dat, adesea după o puncție evacuatoare, se produce o decompensare bruscă, foarte rapid mortală Necropsiile nu au reușit să precizeze etiologia acestor cazuri Diagnosticul naturii lichidului pericardic se obține prin puncția exploratoare si examenul macro- și microscopic al acestuia (citologie, floră, albumină etc’ ), care arată natura sa inflamatoare (exsudat sero-fibrinos, sero-hemoraaic, purulent) sau neinflamatoare (transsudat, sînge) a) Per i c i r d i I u а e г с-/ i r i n o « a d se întîlnește de obicei in reumatism, apoi in tuberculoză și mai rar ca etapa predecesoare a pencarc i-tei „ rulenli (septică, bacteriană) se Iuții, nește rar de la apariția «”“tonSe ™bă^ ПР„ГdomM simptomele generale, e/oluează №ă frecătură pericardică, ‘“o) ^'TeardilTpTl rV «S^’^rlieS^Z: d hemoragii și’din partea aUot organe, peteșii, echimoze); — tuberculoză (uneori); „ avg (toxică, infecțioasă etc ); — scorbut, insuficiență hepatica g t ^oala Jui Hodgkin de tip — Hodgkin (un ^^/“peîicardttă hemoragioă abundentă, reeidf -’divortiouli și tumoripo « dicOoea mmuS, radioIogl , după pneumo al căror diagnostic se baz > setoasă — Hodgkin — Diagnosticul clinic, vel I Dr R Rîtnnlceanu e) Hemopericardul trebuie să fie suspectat dacă există antecedente traumatice Cînd revărsatul survine brusc, moartea poate fi subită; cînd hemoragia este progresivă, bolnavul are dureri intolerabile (precordiale, epigastrice), ortopnee, sindromul fizic al pericarditei lichidiene și semne de hemoragie internă Cînd hemoragia este abundentă apar semne de insuficiență hipodiastolică acută, prin tamponarea inimii: tahicardie, puls mic, hipotensiune arterială, turgescență jugulară, hepatomegalie de stază etc Se va avea în vedere, la un bolnav cu infarct miocardic, posibilitatea apariției hemopericardului după tratamentul cu anticoagulante f) H idr o p ericardul se poate diagnostica bazîndu-ne pe coexistența cu alte infiltrații edematoase făcînd parte din anasarcă (insuficiență cardiacă, edeme renale, cașectice, de foame); de obicei nu este așa de abundent ca să dea simptome manifeste îi lipsesc semnele de infecție (febră, leucocitoză), lipsesc durerea și frecătura pericardică, evoluează insidios, iar lichidul are caracter de transsudat g) Pericardita colesterol ied este de obicei asociată mixedemului Ea poate apărea și ca rezultat al unei infecții tuberculoase sau al unui hemopericard, evoluînd repede spre constricție cardiacă h) Pneumopericardul este excepțional pur, de obicei fiind hidro-, pio- sau hemo-pneumopericard El este datorit unei pericardite putride, prin perforație traumatică, prin comunicare cu plămînul (tuberculoză cavitară) ori cu un organ cavitar vecin (cancer esofagian sau gastric) Diagnosticul se bazează pe antecedente, debut brutal (de obicei), cu durere violentă, dispnee, cianoză, lipotimie, timpanism în locul matitătii cardiace (dacă este un pneumopericard pur) sau zona interioară mată și cea superioară sonoră, dispărînd în poziție genu-pectorală, dacă este hidro-pneumopericard, zgomote cardiace cu timbru metalic, amforic, ce se aud uneori de la distanță, tulburînd somnul bolnavului (Sinhuber), zgomot Fig — Pneumopericard Bolnavul R O , do ani; se observă conturul seroasei și hi-porclaritatea stîngă, intraperi-cardică (colecția conf T Niculescu) Diagnosticul sindromelor pericardice hidro-aeric, de clapotaj de moară hidraulică (Bricheteau), ritmat de inimă în nidro-pneumopericard Radiologie,umbra inimii apare înconjurată de o zonă clară (pneumoperi-card) sau zonă clară superioară și opacă inferioară, cu limita dintre eleprezen-tind mișcări cu aspect de mici valuri (hidro-pneumopericard) Aprecierea cantității lichidului pericardic este foarte importantă din punct de vedere terapeutic, ea indicînd sau nu puncția evacuatoare Abundența lichidului se traduce prin ortopnee, cianoză, turgescență jugulară, puls mic, tahicardie, hipotenșiune sistolică, ficat de stază Cînd exsudatul se face încet (tuberculoză), poate fi tolerată o cantitate importantă ( litri), atrăgînd atenția disproporția dintre dimensiunile mari ale inimii și simptomatologia subiectivă redusă în asemenea cazuri abundența lichidului va fi apreciată prin constatarea simptomelor obiective arătate mai sus Controlul zilnic al pulsului, tensiunii arteriale, diurezei și dimensiunilor ficatului oa permite a urmări evoluția cantității exsudatului Pe măsură ce acesta crește, pulsul devine mai mic, mai tahicardie, tensiunea sistolică mai joasă, diureza mai redusă și hepatomegalia de stază mai mare DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL PERICARDITELOR A Pericardita uscată Frecătura pericardică trebuie deosebită de: suflul orificial si extracardiac, frecătura pleurală și zgomotul de galop Suflul orificial este mai puțin aspru, are alt timbru (suflant), sediul lui este la focarele de auscultație, se propagă și este sincron cu zgomotele numii în pericardita reumatismală, asociată des cu insuficiența aortică, dacă suflul persistă — zile se poate afirma existența leziunii aortice; dacă dispare, a fost o frecătură pericardică л Suflul extracardiac este dulce, diminuează în poziție șezinda și la eiort, disnărînd prin compresiune oculară Frecătura pleurală se percepe în afara matitățn cardiace sau pe marginea stinsă a inimii; ea încetează cu respirația, nu are raport cu revoluția cardiacă diminuează sau dispare în inspirație profundă sau forțat a și nu se accentuează în poziție șezîndă sau înclinată înainte Frecătură pleurala ritmată de inimă se va elimina pe baza anamnezei și a examenului pulmonar aEt («lini” S radiologie) ТІеЬпіе avută In vodoro eventuala asociat» Q nprîcardiței cu o participare pleurală de aceeași natuia ^Zgomaful de galop apare la hipertensivi, renali croniOi cu hipertrofie primitivă trebuie deosebită de reacția pericardică Pericarditamiocardicîn primui oaZ) febra precede de obicei «Aacerbată do respirația profundă, pe cînd m a doileț caz, durerea precede febra în plus, anamneza și electrocardiograma лог ajuta la precizarea ^^"Țtioulm diferențial trebuie făcut cu wS»W ***** cu ale pericarditei exsudative secundară unui durerea, care este exa I Dr R Rîmniceanu * Pericardită uscată se deosebește prin lipsa creșterii de volum a inimii și păstrarea pulsatilității ei (clinic și radiologie) Frecătura pericardică poate coexista uneori cu prezența exsudatului pericardic în hipertrofia cardiacă vîrful inimii este coborît, are un șoc vibrant, puternic, bătăile se aud bine, iar radiologie se constată hiperpulsatilitate Bolnavul este un hipertensiv sau are o leziune aortică Dilatația acută a inimii este uneori mai dificil de deosebit de peri-cardita exsudativă, deoarece și aci șocul apexian este diminuat, ca și intensitatea zgomotelor, iar la ecran umbra cardiacă are conturul abia pulsatil Antecedentele, forma imaginii radiologice, răspunsul la tratamentul toni-cardiac vor orienta diagnosticul Pentru diferențiere se vor avea în vedere și următoarele semne: — marile vase pulsează în pericardită și nu pulsează în dilatația inimii; — radiokimografia arată margini imobile cînd lichidul este abundent (în exsudatele mai reduse pot reapărea bătăi pe marginea stîngă dacă se înclină bolnavul de această parte); în dilatația inimii persistă un grad de pulsatilitate a marginilor cardiace; — electrocardiograma are importanță: în pericardită cu lichid, segmentul ST este normal, pe cînd în dilatația inimii este alungit (semrcwZ lui Tung) Distincția este mai dificilă cînd un mic exsudat pericardic se adaugă unei cardiomegalii care nu a fost identificată pînă atunci Toleranța acestei cardiomegalii este caracteristică atunci cînd mărirea diametrelor depinde în mod esențial de o dilatație mare a atriului stîng, dar cu condiția ca la aceasta din urmă să nu se adauge degenerescența miocardului ventricular R Lutembacher a publicat asemenea cazuri Pleurezia stîngă trebuie deosebită de sindromul pseudopleuretic din pericardită exsudativă; acesta dispare în poziție genu-pectorală în plus, anamneza și examenul complet vor permite a face diferențierea Durerea toracică, sughițul și nevralgia frenică din pericardită pot simula o pleurezie diafragmatică sau mediastinală Antecedentele, examenul clinic și radiologie vor ajuta la orientare în pleurezia mediastinală anterioară stîngă, spre deosebire de pericardită, inima este împinsă spre dreapta, iar bătăile inimii se percep la palpare Mediastinita purulentă anterioară apare, ca și pericardită purulentă, după o pneumonie lobară, dar dă o matitate care nu depășește marginea dreaptă a sternului, care se întinde de obicei spre stîngă, mai sus decît pericardită, ajungînd pînă la coasta I Examenul radiologie este concludent Durerea din pericardită, dispneea și disfagia pun uneori problema diagnosticului diferențial cu angina de piept, astmul bronșic si afecțiunile esofagiene Angina de piept se deosebește prin caracterele durerii; în pericardită, durerea este permanentă, necondiționată de efort și emoție și nu cedează la trinitrină, Astmul bronșic se distinge prin caracterele clinice ale dispneei, apariția ei în accese și lipsa sindromului pericardic Disfagia din stenoza și cancerul esofagian nu poate fi atribuită pericarditei dacă examenul clinic și radiologie este atent și interogatoriul minuțios, insistînd asupra antecedentelor; tranzitul baritat este concludent Diagnosticul sindromelor Fig a — Chist pericardic Teleradio-grafia inimii Se observă pe marginea stîngă a inimii, sub arcul aortic,o opacitate ce nu se detașează de umbra cardiacă, cu contur regulat, omogen și cu pulsații de tip arterial Butonul aortic și arcul ventricular stîng, de dimensiuni normale pericardice Cînd durerea are o iradiere abdominală sau bolnavul acuză dureri epigastrice (datorită stazei hepatice) care domină tabloul clinic, confuzia poate fi făcută cu afecțiunile acute chirurgicale Nouă ne-a fost trimis ambulatoriu un bolnav cu diagnosticul de gastrită pentru un consult; Fig b - Kimografia inimii Confirmă prezența și tipul do pulsații do pe mar ginea stîngă a inimii (colecția dr Gh Gatoschi) и' Л »-• с ««u-в- - bolnavul avea • ' ° ’ Gatoschi) d° "«№«‘«bOTuloasă, "°noWehidr“- *' ""lin pot relativ ușor Diagnosticul sindromelor pericardice a!°nC aCele produse de cavernă giganlă situată înaintea inimii, g ieî aerocolie sau do o hernie diafragmatica mi i+ j^n°S CU| ^^eranUal al pericarditei exsudative trebuie făcut mai ri ‘ de vedere radiologie și cu chisturile și diverticulii pericardici , i ]lSjU ^e PGricardice au fost considerate pînă de curind descoperiri destul de rare, aparținînd numai anatomopatologilor în ultimii ani s-au comunicat și publicat tot mai numeroase cazuri (la noi de către N Horto-юте!, I Juvara și colaboratorii), unele fiind diagnosticate preoperator Chisturile pericardice pot fi de natură congenitală (defect de coalescența a cavității celomice) sau inflamatoare Diver ticului congenital nu are istorie clinică, fiind descoperit întîm-plător cu ocazia unui examen radiologie, care prezintă cheia diagnosticului Se constată o opacitate de intensitate mai mică decît a inimii, care nu se disociază de inimă în nici o incidență, cu sediul paracardiac (unghiul car-dio-frenic), de formă adesea poliedrică (nu este exact rotundă), cu contur puțin net, cu o bază largă de implantare pe opacitatea cardiacă, fiind ușor pulsatilă în inspirație profundă, această opacitate ia formă lunguiață, iar în expirație adîncă se rotunjește, dînd impresia de formațiune plastică (Jansson), semn diferențial cu tumorile solide mediastinale Kimografic, se remarcă scăderea amplitudinii croșetelor la nivelul zonei bombate față de restul inimii Dimensiunile diverticulului pot atinge mărimea unei nuci sau unui măr Continuitatea lui cu pericardul poate Ii stabilită prin pneumoseroasă Intraoperator, se constată că aceste chisturi au un perete subțire Diverticulul inflamator este de asemenea latent din punct de \edere clinic; uneori însă poate comprima organele vecine în anamneză se constată existența unei pericardite acute exsudative Examenul histopatologic postoperator arată natura inflamatoare a chistului Diagnosticul diferențial al chisturilor pericardice trebuie făcut cu pericar-dita exsudativă, pleurezia mediastinală închistată, anevnsmul cardiac și aortic, tumorile inimii și chistul diajragmatic Anamneza semnele clinice, datele radiologice si examenele de laborator vor aduce elemente prețioase de orientare Trebuie cea mai mare prudență în stabilirea diagnosticului de chist congenital pericardic, elimmîndu- cînd masa tumorala ciește de volum chiar foarte încet (Mahaim, Spiihler, Donzelot etc ) în afară de chisturile congenitale și inflamatoare ale pericardului, n ai există posibilitatea chisturilor reziduale după un hematom traumatic și a ai *« «***• se p"“ш se” intraoperator II DIAGNOSTICUL PERICARDITELOR CONSTRICTIVE Prin termenul de ее Înțelege ceea ce se anatomice caro antreuoasă tulburări clinice peAaXe est» «desea dificil, datorită nu a U msub 'ісіеіЦеі mijloacelor de Dr R Rtmniceanu explorare, cît mai ales complexității anatomo-clinice a bolii Există nu o simfiză, ci simfize pericardice, diferind una de alta^ prin dispoziția topografică a aderențelor și manifestările lor clinice După cum acestea vor fi limitate sau întinse, intra- sau cxtrapericardice, va fi diferit și tabloul simptomatic De aceea, nu există criterii semeiologice de diagnostic, aplicabile fără deosebire la toate formele de simfiză pericardică, ci trebuie stabilite pentru fiecare varietate caracterele care-i sînt proprii Adesea sindromul constrictiv pericardic scapă investigațiilor, deoarece semnele care atrag atenția la adult sînt acelea ale unei ciroze hipertrofice cu ascită abundentă, recidivantă, cu circulație colaterală, ficat mare, dur și indolor, iar la bolnavii tineri, semnele peritonitei bacilare domină scena clinică, în timp ce inima este de volum normal Uneori semnele clinice lipsesc Mathewson relatează observațiile a ?acienți, în aparență sănătoși, la care s-au observat calcificări pericardice n astfel de cazuri se pot constata alterări electrocardiografice: anomalii ale undei T, depresiunea segmentului RS — T și voltaj scăzut al lui QRS Diagnosticul pericarditei constrictive pune problema diagnosticului de sindrom constrictiv, problema precizării formei anatomice (accretio, con-cretio): a sediului și întinderii procesului, și a precizării formelor clinice, evolutive și etiologice Diagnosticul sindromului constrictiv pericardic se bazează pe tabloul clinic și radiologie și pe explorările complementare Tabloul clinic variază după cum aderențele sînt intra- sau extrapericardice (de obicei fiind asociate) Acest tablou poate prezenta aspecte variate: hepatic, edematos pînă la anasarcă sau transsudativ (poliserozitic) Semnele pe care se bazează diagnosticul sînt următoarele: — depresiune pluricostală netă (retracție) a regiunii precardiace persis-tînd în diferite poziții; — creșterea micii matități cardiace în dauna marii matități; invariabilitatea matității cardiace în diversele faze ale respirației (normal, matitate absolută crescînd în expirație); — zgomote slabe, absența suflurilor (de obicei); — ritm în trei timpi, datorit unui zgomot supraadăugat (vibranta pericardică izodiastolică, semn de pericardită calcificantă — Lian); — vibranță protodiastolică sau mezodiastolică, a cărei coexistență cu zgomotul precedent poate realiza un ritm în timpi (Froment); — trosnitură pleuro-pericardică, mezo- sau telesistolică (Lian), care poate simula dedublarea zgomotului al II-lea, fiind datorită unei bride pleuro-pericardice; — fonocardiograma dăpreciziuni asupra datelor auscultatorii: ea arată scăderea amplitudinii vibrațiilor cu frecvență mare, în timp ce vibrațiile cu tonalitate joasă păstrează o amplitudine aproape normală; — fibrilație atrială (uneori); de obicei există calcificări pericardice cînd se constată această aritmie, dar situația inversă nu este adevărată; — cord mic în simfiză cu aderențe intrapericardice (concretio cordis— Parker, boala lui Pick); maro, dilatat, hipertrofiat, în simfiză cu aderențe extrinsece, mediastino pericardice (acerel io cordis—Parker); Diagnosticul sindromelor pericardice и de S';°Z^ (m,ai ales sindrom hepato-ascitic): edeme, dispnee (tardiva), turgescenta jugulara, cianoză semne de adeienLe extrinsece ale inimii: refracție inspiratoare (în loc de proiecție) a parțu inferioare a sternului, fixitatea vîrfului inimii, mișcare de balansare precordială (depresiune sistolică a vîrfului, pulsație diastolica a bazei), de reptație, de clătinare (roulis), de presiune pluricos-tala, sistolica, paravertebrală stîngă, la baza hemitoracelui (Broadbent), pur paradoxal, rețea venoasă subcutanată precordială, turgescență inspiratoare (paradoxală) a jugularelor, mai rar a venelor toracice si brahiale, colaps venos diastolic, jugular; i — semne funcționale (puțin caracteristice), datorite strangulării de către benzile fibroase a venei cave superioare (turgescență jugulară, edem și cianoza feței), a venei cave inferioare și a venelor suprahepatice (hepatomegalie, ascită, edeme ale membrelor inferioare), a aortei (hipertrofie cardiacă) Cînd aderențele comprimă venele pulmonare, aorta sau atriul stîng, există dispnee, chiar ortopnee Semnele de stază pulmonară apar sau nu, după cum este jenată inima stîngă sau dreaptă de procesul simfizar: — tensiunea arterială sistolică este joasă și cu diferențiala mică ( — mm), în simfiza pericardică cu inima fixată (Kirsch); — examenul radiologie este de un mare ajutor în stabilirea diagnos- ticului de sindrom constrictiv, a sediului și formei clinice a simfizei pericardice, el studiind aspectul static (dimensiuni, aderențe etc ) și dinamic (contractilitate, mobilitate) al inimii Semnele radiologice se traduc prin: diminuarea amploarei contracțiilor miocardice, contur estompat al inimii, ridicarea sistolică a hemidiafragmului stîng (Schwartz), ridicarea umbrei inimii în inspirație profundă (Vaquez și Bordet), calcificări pericardice (vizibile mai ales în poziție oblică), formînd o linie opacă, mai mică sau mai mare pe conturul cardiac, localizate electiv pe marginea stîngă, fața inferioară si în șanțul atrio-ventricular; aceste opacități formează uneori o adevărată carapace calcară, un grilaj fenestrat, sau prezintă aspectul unor granulații diseminate Nu toate calcificările sînt vizibile Ele apar mai clar pe clișeul radiografie sau pe tomografie, uneori fund indicata utilizarea pneumo-mediastinului Rdntgenkimograma poate da unele indicații precise asupra concrețiunilor sau aderențelor pericardice (Berner), Ea arată, ca și examenul radiologie simplu, contur estompat al umbiei cardiace si zone nepulsatile ale inimii, , electrocardiograma este anormală în / din cazuri, dar necaractens-tică* ea poate arăta dacă inima este fixată (în acest caz traseul nu se mai modifică cînd bolnavul își schimbă poziția: decubit dorsal, lateral S enSd un voltaj anomalii ala lui P alungite, ‘f XadUoîecfrfc’aîdiografic cazuri do pericardită coiistrîotivă în vederea даа eSl-lni vontrioular și o onnaordanțâ ool pufn ta don-vații a undei de repolarizaro (Л Г— /); и МО Dr R Rtmniceanu — tensiunea venoasă este crescută la membrele superioare (se va compara cu cea de la membrele inferioare unde, de asemenea, poate fi crescută dacă și vena cavă inferioară este prinsă în aderente); — tensiograma inimii și vaselor mari arată condițiile hemodinamice ale regiunii cardiace blocate de aderențe și de repercusiunile asupra circulației generale Hochrein, prin simple exerciții de respirație sau cu ajutorul pneumo-tahografului, a găsit în sinechiile pericardice forme caracteristice de evoluție a curbei de respirație, pe care le consideră revelatoare ’ Semnul lui Cooper ar’avea, de asemenea, valoare diagnostică: normal, respirația poate fi suspendată — de secunde în inspirație și — de secunde în expirație; în concretio și aceretio cordis această suspendare este de secunde în inspirație și de secunde în expirație (raport paradoxal) Semne inconstante', amplitudine redusă a pulsului jugular și a esofago-gramei, lipsa pulsului auricular în esofag, amplitudine deosebit de mică a undei VS pe esofagogramă, scădere bruscă și accentuată sau urcare anormală a undei Diagnosticul formei anatomice trebuie să precizeze, în vederea intervenției, dacă este sau nu o constricție pericardică, să stabilească sediul și întinderea procesului constrictiv, să cunoască starea funcțională a aparatului cardio-vascular și condițiile metabolice generale ale bolnavului Precizarea sediului și întinderii procesului constrictiv este foarte importantă pentru diagnosticul operator și stabilirea zonei de blocaj cu repercusiuni hemodinamice maxime Acest diagnostic de sediu este posibil grație cateterismului (prin studiul gradientelor de presiune dintre diferitele cavități ale inimii), sau prin examenul kimografic, care dacă poate confirma-datele obținute prin cateterism, nu le poate însă infirma, deoarece un blocaj anatomic întins în suprafață cu semne radiologice categorice poate să nu fie strîns și să nu determine tulburări hemodinamice importante, în formele incipiente, ca și în cazurile de blocaj total, cateterismul își pierde din importanță, în ceea ce privește precizarea sediului blocajului, deoarece valorile tensionale ale cavităților cardiace tind să se unifice Miocardul poate să fie indemn și întreaga tulburare hemodinamică să fie cauzată de jena mecanică Dacă se asociază factorul miocardic, în cursul pancarditei reumatismale sau a] unei miocardoze (rezultat al unei infiltrări cicatriceale), contractilitatea inimii poate să intervină în determinarea aspectului clinic al afecțiunii, menținînd o parte din simptome și după intervenția chirurgicală în cursul pericarditei constrictive, curbele de presiune atrială și ventriculară drepte prezintă o morfologie particulară care se explică perfect prin condițiile mecanice în care se găsește ventriculul drept Aceste aspecte, deși sînt sugestive, nu sînt specifice, ele întîl-nindu-se în cursul insuficienței inimii drepte sau cînd există o cauză care împiedică distensia miocardului ventricular Punerea în evidență a unei presiuni capilare pulmonare ridicate aduce în discuție, în absența unei insuficiențe cardiace stîngi sau a unui obstacol mitral, existența unei constricții a inimii stîngi Debitul cardiac în repaus poate fi normal sau diminuat în pericardită constrictivă; la efort, gradul de creștere a debitului * Diagnosticul sindromelor pericardice este insuficient daca constricția este importantă Cînd simfiză pericardică este singura in cauză, debitul inimii și presiunile intracardiace și pulmonare nu sînt^modificate prin injecția de mg de digoxină, în artera pulmonara Această probă permite a distinge ceea ce revine constricției inimii în tabloul clinic și hemodinamic, și ceea ce revine insuficienței cardiace o r m a cu aderențe intrapericardice (simfiză propriu-zisă, concretio cordis, boala lui Pick), se poate diagnostica bazîndu-ne pe: — discordanța dintre semnele funcționale cardiace și cele fizice: inimă mică sau de volum normal, deși există semne de stază hepatică și venoasă periferică (jenă în circulația de întoarcere din cauza adiastoliei), neex-plicînd la prima vedere importanta deficiență circulatoare a bolnavului; — ficat mare, cu ascită care se reface repede (mai rar însoțită de edeme), dînd aspect de ciroză hipertrofică ascitogenă; — radiologie: diminuarea pulsațiilor inimii (nu totdeauna); — presiune venoasă mult crescută, datorită nu insuficienței contractile a inimii, ci relaxării ei incomplete; — prelungirea timpului de circulație mînă-limbă; — debit cardiac scăzut, diminuînd la efort; — semne de alterare miocardică (uneori fibrilație atrială) mai ales cînd etiologia este reumatismală; — pulsul paradoxal și fixitatea axei electrice pot lipsi dacă nu există aderente extrapericardice; — toleranța poate fi mai bună decît în simfiză extrapencardica F o r m a cu aderențe extrapericardice țaccretio) se caracterizează prin: concordanța dintre semnele funcționale cardio-vasculare și semnele fiZICG * j — ’insuficientă cardiacă precoce și rapidă, cu repetiție adesea cu predominantă hepatică, devenind în scurt timp ireductibila (se întîlnește mai frecvent la tineri si este datorită mai ales atacurilor subacute de pan-cardită si mai put’in simfizei); cord mărit de volum (suferă sistola), P ex(martore ale infecției reumatice) și de aderențe extrapericardice; volumul inimii este un criteriu de valoare care permite a deosebi «сстейо (cor mare) de concrelio (cord mw)^ z г a / й, Care este cea mai impor- d i m / iza a xT,„tnrnpnt i chirurgical, se caracterizează prm: permanentă a epigastrului (Heim) sau a peretelui tnraeie precardiac; r |l>affere sistolică apexiană sau de ridicare diastolică a baz“-“XS mișcări de basculă, de nndulati«, de «latmare (roubs), de SmS'cardiace la «Wmbtoil de peziție ale bob navului și la diversele faze ale respirației (Clojk ), Dr R- Rtmniceanu - radioscopielimitarea P“£ S ■“,±lt“SS^dimSS “au ЙГтаТрІааЙипіті'і ta d'iferite poxițfi bolnavului Si diferita n»-m№A%iSfe’Vi"rou^ ^portanță iuwXte; numai coexistența pulsului paradoxal eu semnele expuse are Ѵа ?Г imfizele anterioare, parțialele vîrfului și bazei) a) Simfiză vîrfului se trădează prin: retragerea sistolica, punctiforma la vîrful inimii, persistînd în decubit stîng și fixitatea vîrfului constatata la inspecție, percuție și mai ales radiologie Funcțional, inima se resimte puțin b) Simfiză bazei se recunoaște prin depresiunea pluncostală situată mezocardiac sau bazai, turgescență inspiratoare a venelor jugulare (cînd constricția predomină în jurul atriilor, se constată o stază venoasă considerabilă în sistemele cave) și puls paradoxal Radiologie, aspecte mai caracteristice: umbre neregulate, dințate, pe conturul superior al inimii, prelungindu-se de-a lungul marilor vase și peretelui toracic, absența deplasării laterale a bazei inimii în înclinările de partea stîngă, invariabilitatea conturului superior cardiac în inspirație profundă, în timp ce la nivelul vîrfului umbra inimii se lungește (coboară), diminuarea expansiunii diafragmului în timpul respirației, din cauza fixității bazei inimii în aderențele pericardo-toracice anterioare, extensia forțată a capului poate determina dureri precordiale (Gerke) b S i m f i z a extrapericardieă, d i a f r a g m a t i c ă este rar izolată, coincizînd de obicei cu una din varietățile precedente, mai ales cu prima Diagnosticul se bazează pe depresiunea evidentă permanentă, epigastrică, mișcarea de retragere sistolică a spațiilor intercostale inferioare, limitarea sau abolirea mișcărilor diafragmului, la ecran (cînd aderențele sînt uni-aterale, diafragmul este imobilizat numai în punctul interesat si semnul lui Broadbent inconstant și nepatognomonic) • ; S l'nfl zat extrapericardică posterioarăim are o simptomatologie bine determinată Ea se caracterizează prin: depresiune S іа‘ т±гм ă ,i;ngă •« ■ observă & ргошея“? Ur ’ spațiului clar retrocardiac (mediastinita posterioară) tractiisuri fibrna™ Л i P - x \ c a v e su Perioare prin aderente si WnSfcXfUM prin "° >atomcs“lio яЛ* taSS*®?>DUpS l"bl’ul i!"Plo™iic, pot ti indivi-rențial: ’ rme cllnico Car« probleme de diagnostic dife- con teM^ c‘are simulează nefroza lipoidică, in care se albuminurie ' ' ' v,!,'Hlunoa raportului sorine-globuline, da,r fără ac, pot fi indivi- Diagnosticul sindromelor pericardice W forme cu infantilism (ponderal, sta,tural, genital și intelectual) sau distrofice, prm tulburări discrinice anoxice, secundare (hipoplazie testicu-lara și tiroidiană—Lenăgre); “ forme cu simptome pseudovaloulare (de stenoză mitrală, aortică, pulmonara, datorite strangulării extrinsece a orificiilor respective, prin plăcile forme bronho-pulmonare cu bronșite recidivante, plămîn de stază; — ciroza cardio-hepatică (Hutinel) reprezintă forma simfizară a unei pericardite tuberculoase, cu evoluție insidioasă, în aparență stinsă Tabloul clinic al simfizei poate fi mascat de predominanța fenomenelor hepatice (ficat mult mărit, ascită, slăbire progresivă, tulburări dispeptice), fiind luat drept ciroză etilică Leziunile pericardice coexistă cu manifestări pleuro-pulmonare, peritoneale și ganglionare Diagnosticul formei evolutive poate preciza, cu ajutorul anamnezei, examenului clinico-radiologic și probelor biologice, dacă procesul este stins sau activ, fapt important pentru fixarea atitudinii terapeutice (intervenție) Există forme: — subacute, cu evoluție fatală în scurt timp, aproape totdeauna de natură tuberculoasă (concomitentă cu primoinfecția, complicînd cazeificări traheo-bronșice masive); — cu evoluție prelungită (ani de zile), unori cu regresiunea trecătoare a simptomelor de stază; — forme stabilizate; — forme latente, asimptomatice, cu aderențe puțin importante, a căror etiologie este variată (tuberculoză, reumatism, procese acute pleuro-pulmo-nare, infarct miocardic, sifilis, uremie) și care pot fi totalmente ignorate, chiar de cel mai competent cardiolog Diagnosticul etiologic nu este aparent în majoritatea pericarditelor constrictive cronice Tuberculoza este cea mai frecventă, din punctul de vedere etiologic O formă specială o constituie epicardo-pericardita tuberculoasă, cu evoluție constrictivă subacută (Gonin) Celelalte etiologii sînt excepționale: reumatismul articular acut (foarte rar), originea septică (rară), traumatismul pericardic (Gonin), metastazele carcinomatoase (Slater), radioterapia mediastinală (Tricot), mediastinită uleioasă (Di Mateo) Reumatismul este adesea găsit în antecedentele bolnavilor cu accretio, dar foarte rar Ia cei cu concretio cordis, la care se întîlnește pe prim plan tuberculoza Antecedentele pericardice caracteristice lipsesc adesea în pericardita constrictivă (White le-a găsit numai în cazuri din , iar Kely, în din ) t • оу - Diagnosticul diferențial al pericarditelor constrictive trebuie făcut cu: — ciroza hepatică hiperlofică, ascitogenă sau ciroza Laennec Adesea bolnavii nu vin Ia medic pentru tulburări cardiace, ci pentru măiiiea de volum a ficatului Uneori boala evoluează cu tabloul unei pseudociroze hepatice, în care obliterarea pericardului se combină cu o inflamație cronica a peri-toneului perihepatic (ficat cu glazură de zahăr), care este consecința, nu cauza ascitei cronice Simfiza pericardică și ficatul cu glazură de zahăr sînt determinate, fiecare independent, de aceeași cauză: poliseiozita inflamatoare De aceea, în fața unui tablou de ciroza hepatica ascitogena, la Dr R> Rîtnniceanu n tînăr sau adult, cînd nu poate fi U J“ ^^ишГЙтІеІе^е^таі etej trebuie suspectată pericardita constrictivă ș P“’ fSua hilara poale Ii asociate si absența sindromului clinic și radiologie al simfuei pericard ce, — chistul hidatic al ficatului se exclude prin antecedente, е^о и^, aspectul hepatomegaliei, probele de laborator și examenul atent al aparatu-lui cardio-vascular; я — pericardita exsudativă seamănă cu simfiză pencardica prin creșterea matității inimii cu imobilitatea conturului ei la ecran, abolirea mișcărilor diafragmului și pulsul paradoxal, dar nu prezintă depresiune epigastrică sau pluricostală și nici mișcare de balansare precordială; — hipertrofia 'accentuată a inimii stingi trebuie deosebită de simfiză cu aderențe extrapericardice sau de simfiză cardio-pericardică anterioară Aci eroarea este cu atît mai ușor de făcut cu cît hipertrofia inimii este mai mare și este vorba de bolnavi tineri cu perete toracic suplu, flexibil în acest caz, mai ales cînd este în cauză o leziune aortică, larga desfășurare a ventriculului stîng sub peretele sternocostal împiedică ampliația lamelor pulmonare în momentul sistolei și determină retragerea peretului toracic cu mișcări anormale, asemănătoare acelor din simfiză pericardică; dar se constată că șocul vîrfului inimii este puternic, și la ecran se observă că mobilitatea conturului cardiac este păstrată, uneori chiar exagerată, iar organul coboară în mod normal, în inspirație în plus, bolnavul este un hipertensiv sau un aortic; — o mare dilatație cardiacă se deosebește de accretio cordis prin caracterele expuse la diagnosticul diferențial aî pericarditelor; stenoza organică, aortică sau pulmonară se diferențiază de cea extrinsecă datorită pericarditei calcificante, prin anamneza si examenul clinic si radiologie al inimii; —- stenoza mitrală poate fi uneori simulată de simfiză pericardică, datorită configurației mitrale din concrefio, pulsului mic, dedublării zgomotului b“n™±'“ * ?lclor dini“ ™ radiologie» și ou anleoedS e e bolnavului, va permite orientarea justă te bolnavului? ede mul,ui^inal al feței, pe care poate să- prezin- , al “ - nuniiza pericardică cu distrofic si imam i gem Msi Z >^<>X;i»>*YfrMHftYiH*>ViîiH^ йй&йй*^ й*нЙй*&йм^^ n i -~-(^>>>-м»ТТ^~-^к^ • • ■ >• ••••<>>•::■ ■;■ ■ • ‘ ' »&>)У»&))У»>&¥ІУ»)&У^^^^ ИЙйЧ¥щЙП¥иМ^»)ШіѴ»Ш>ТОШІ»»^ Fig — D A de ani Clinic: angină pectorală Electrocardiograma: T amplu, ascuțit, simetric Segmentul ST suprad^pivelat în Dr și D z Concluzii: leziuni difuze miocardice o neliniște a bolnavului, care se teme de apariția Examenul obiectiv al bolnavului este foarte sărac în semne Față de Fig Î, — jj 'p (] anj Diagnostic clinic: insuficiența ventriculară stîngă Hipertensiune arterială Electrocardiografie: în D si J), standard, unda T negativă lat X* nlul '^«“bdonive-r D'\ unda T esto bifa-zică Concluzii: leziuni miocardice difuze Diagnosticul sindroinelor coronariene aspectul dramatic al acestor fenomene subiective, contrastează impasibilitatea aparentă a inimii în mod obișnuit ritmul inimii este normal sau puțin accelerat, foarte regulat, excepțional cu rare extrasistole Tensiunea arterială este de obicei constantă Zgomotele inimii sînt normale; uneori zgomotul I poate fi asurzit Electrocardiograma poate arăta semne foarte variabile, de la aspectul de necroză — sechelă a unui infarct al miocardului — și pînă la un traseu cu totul normal Cînd electrocardiograma este patologică, interpretarea ei nu se poate face decît în cadrul aspectului clinic Modificările se situează în special pe unda rapidă a ventriculogramei cu lărgirea lui QES pînă la aspectul de bloc de ramură Unda terminală indică tulburări de repolarizare cu turtirea și chiar inversarea undei T Uneori traseul prezintă ramura indicată de „leziune^ printr-un decalaj inferior al lui ST Electrocardiograma înregistrată în acces poate prezenta modificări de „ischemie-leziune“ care apoi, între accese, să-și revină la aspectul normal, în unele cazuri dubioase se poate recurge la o serie de „teste“ care au ca scop provocarea accesului, fie printr-o probă de efort, fie prin determinarea unei hipoxii a miocardului Proba de efort se face supunînd bolnavul la un efort standard (bicicletă ergometrică, proba la trepte etc ), după care se observă eventuala apariție a fenomenelor anginoase, în special durerea, și se înregistrează electrocardiograma care poate indica tulburări de irigație coronariană (denivelări de segment Ț, modificări ale undei T) Proba hipoxiei provocate: bolnavul este pus să respire într-o atmosferă săracă în oxigen (pînă la %) timp de — de minute La un moment dat bolnavul prezintă dureri anginoase și modificări electrocardiografice Se consideră a fi caracteristică aphriția durerilor la aceeași concentrație în oxigen, așa încît acest test ar putea fi folosit și pentru depistarea simulanților Aceste probe nu sînt complet lipsite de pericol și s-au citat cazuri de morti subite în cursul efectuării lor S-au mai preconizat și alte teste, cum ar fi proba cu adrenalină (injecția a o, — ml de adrenalină sol l°/oo> care provoacă criza de angor) Acest test’ este deosebit de periculos Testul cu ergotamină sau cu ginergen a fost recomandat ca putina sa diferențieze o leziune coronariană organică de o insuficiență coronariană funcțională, după cum modificările electrocardiografice, aparente dupăproba de efort, rămîn neschimbate sau dispar Viciu crede că anomaliile electrocardiografice provocate de testele de mai sus pot fi datorite și unor modificări bioelectrice, independente de o insuficiență coronariană Cu aceste considerații critice, se va trece la efectuarea probelor numai atunci cînd diagnosticul clinic și electrocardiografie este imposibil Se va avea la dispoziție nitroglicerină, caro va fi administrată imediat ce s-a J I Pr°DUgnoastieuî de sindrom so pune în special po baza unei anamneze amănunțite a durerii declanșate do efort și tăiate de încetarea efortului sau de administrarea nitroglicerina! •Ii Dr Gh, Safirescu j- Diagiiosticul difcrențial al anginei pectorale se face cu toate celelalte dureri toracice și cu iradierile toracice ale unor dureri abdominale Diagnosticul diferențial cu jinfarctul de miocard va fi discutat la capitolul următor Ruptura incomplectă de aortă, anevrismul disecant, Fig A — S I de ani, vechi hipertensiv și anginos De cîtva timp, crizele de angor devin mai frecvente și apar și în repaus Electrocardiograma (cu zile ma înainte de infarct): T simetric în standard; în CF — supradenivelarea lui ST, Fig B — Același bolnav, la ore de la debutul infarctului Ritm sinuzal normal Q și Q adînci; segmentul S— T supradenivelat în D și D în CF și CF± puternică subdenivelare a lui ST, urmată de T pozitiv, amplu, ascuțit și simetric (T ischemic) Concluzii: infarct miocardic, cu puternică ischemie difuză, predominant postero-septal Fig C — Același bolnav, la de ore de la debutul infarctului Ritm sinuzal normal Q și Q adînci; ST în D și D pornește aproape de vîrful undei , înglobînd și unda T: undă de tip Pardee în CF și CF , puternică subdenivelare a lui ST T pozitiv, amplu, ascuțit și simetric Concluzii: infarct postero-septal în stadiu de ischemie-leziunej Fig b T Л Același bolnav după do oro (derivații postero-septal^пЧьѴім’ (>bs Хм>>> й^Й^й^й^^Йй^ W>>: x йЧУ'іуей'уфѵ й» •X«X >>>SX"X *»*»>> Фтннм* Лѵ^Л ••*• • •>’%*’ vvWvvWvy *>>й*й*ф*^ *ЙЙЙ>ЙЙ*Й;Й>Й;ЙЙ;Й&ЙЙ£Й??Й«Й^^ : ’ ••• ’■•:■ •• ; им *****й«> ***&***№ :>Г Fig (а, b, с, d, е, f) — I А de ani Diagnostic clinic: infarct miocardic Electrocardiograma la de ore: derivațiile precordiale de la F la E (b,c,d ,e,j) arată^ unda Q profundă, supradenivelarea accentuată a segmentului ST Unda T cu tendință la ne-gativare Concluzii: infarct întins al peretelui anterior, cu semne de leziune-necroza n an nn neuropsihice bine Trebuie tinut seamă că s-au semnalat frecvente periartrite scapulo-humerale în afecțiunile coronariene și în special în cadrul sechelelor de infarct al miocardului • , în cursul nevrozelor apar deseori dureri de tip angmos, care pot simula gorul pînă la un anumit punct Totuși, în aceste cazuri de obicei durerea anare legată de efort, ci mai mult în legătură cu o serie de conflicte localizarea durerii este la nivelul apexului într-un punct nrecizat apare mai frecvent la femei, și nu cedează la trinitrină, ci la ^edative nervoase De asemenea, vîrsta sub de ani, constituția neuro-■fnnîpă îndrumă diagnosticul pe linia justă Col’iea biliară cu iradiere spre regiunea precordială poate simula o andină de piept Legătura acestor dureri în raport cu alimentația, apariția o ^hmre maiână unțilă a regiunii hepato-biliaro Evidențierea unei rJecSuni pot coexiBta independent, fie că o afecțiune biliară poate de-ClaTproldemTd’Qd'' ''^^ ri'lică *MiunP* gast°£ el “pol >" "> a d’,rer,‘ ’" re ,U‘ afecțiuni pot coex O problema Dr Gh Safirescu nea precordială și pot declanșa reflexe coronaroconstrictive (sindrom Roemheld) , Diagnosticul etio-patogonic: după precizarea sindromului angmos se va căuta fixarea unui diagnostic etio-patogenic prin cercetarea amănunțită a cauzelor și mecanismului de producere al ischemiei miocardice Angorul coronarian, prin ateroscleroza coronarelor, este cel mai frecvent întîlnit și a constituit tipul de descriere a atacului Vîrsta după de ani, frecvența mai mare la bărbați și lipsa altor leziuni cardio-aortice permit acest diagnostic Nu trebuie omis totuși rolul factorului funcțional, care se supraadaugă totdeauna, în grade variabile, uneori spasmul coronarian putînd determina un angor pectoris veritabil în lipsa oricărei leziuni cardio-aortice sau coronariene Afecțiunile aortei se pot însoți de angor în cursul viciilor valvulare, stenoză sau insuficiență, iar aortita sifilitică poate determina angina de piept prin prinderea ostiumului coronarelor și micșorarea lumenului acestora Angorul asociat stenozei aortice se poate diagnostica cu ușurință prin semnele afecțiunii valvulare (freamăt sistolic, suflu sistolic aspru în focarul aortei, cu propagare spre vasele mari ale gîtului) De cele mai multe ori stenoza aortică se însoțește de stenocardie în cazurile cu mare hipertrofie de ventricul stîng Efortul fizic determină,, pe lîngă durerile anginoase, și lipotimii de scurtă durată Angorul in insuficiența aortică este determinat tot de efort; diagnosticul etio-patogenic este ușor, în prezența semnelor cardiace și vasculare periferice evidențiate de examenul clinic în ambele cazuri, electrocardiograma arată o deviere a axului electric al inimii spre stîngă, o forțare ventriculară stîngă și, în unele cazuri, modificări ale segmentului ST și ale undei T Aortita sifilitică provoacă criza anginoasă prin interesarea ostială sau prin insuficiența aortică Stenoza mitrală poate prezenta dureri anginoide prin diminuarea debitului cardiac Semnele viciului valvular permit un diagnostic just Tahicardia paroxistică, în special ventriculară, se poate însoți de stenocardie, la un timp variabil de la debutul accesului, în special la vîrstnici, cu coronare scleroase Diagnosticul este ușurat de constatarea tahicardiei regulate, fixe, în jurul a bătăi pe minut Durerea cedează destul de prompt după oprirea ritmului rapid Trinitrina este contraindicată în aceste cazuri în cazul tahicardiei paroxistice atriale durerile anginoase survin rar și nu modifică caracterul oarecum benign al tulburării; în tahicardia paroxistică ventriculară, suprapunerea sindromului anginos întunecă prognosticul Apariția durerii anginoase pe fondul unei tahicardii paroxistice nu trebuie confundată cu accesul de tahicardie paroxistică, care apare pe fondul unui infarct miocardic Va pleda pentru prima eventualitate existența în istoric a unor crize de tahicardie paroxistică, apariția fenomenelor subiective ale antmiei (cu palpitații , amețeli etc ) cu un anumit interval înaintea durerii anginoase ? * Diagnosticul sindromelor coronariene Angor ul re/Ze r, cu punct do plecare mai cu seamă In colecist și stomac (colecistite, litiază biliară, ulcer gastro-duodenal), va fi bănuit în cazul acceselor anginoase care apar la un bolnav cu istoric digestiv, declanșate do greșeală alimentară, însoțite de o serie de tulburări digestive (grețuri, vărsături etc ) Examenul clinic și cercetările complementare (tubaj, radiologie) vor permite precizarea diagnosticului Nu vor fi atribuite unor afecțiuni digestive eructațiile și grețurile, cari pot încheia orice acces de angor Hipertensiunea arterială se poate însoți, rareori, de stenocardie în afara oricărei leziuni coronariene, sau hipertrofii accentuate ale ventriculului stîng în acest caz se va preciza dacă este vorba de: — Boala hipertonică cînd durerile se pot explica în cadrul nevrozei cu dereglările cortico-subcorticale care caracterizează această boală — Hipertensiunea arterială secundară, în special cea din feocromocitom, cu forma clasică, paroxistică sau cea mai puțin cunoscută, cu hipertensiune permanentă ’ Angorul de efort poate însoți toate stările anemice pronunțate, mai frecvent fiind întîlnit în anemia pernicioasă ( , — %) Aspectul clinic al bolnavului, durerea însoțită de dispnee și palpitații, examenul hematologic permit orientarea diagnosticului Electrocardiograma nu are mare importanță, dat fiind faptul că alterările traseului electric se pot întîlni și în cursul angorului anemic • Tratamentul adecvat al anemiei, prin dispariția tuturor tulburărilor anginoase, permite să se atribuie acestea exclusiv sindromului hematologic Diagnosticul diferențial va fi făcut și cu afecțiuni mediastinale (cu ajutorul radiologiei), cu afecțiuni ale peretelui toracic (fracturi de stern, de coastă etc ) care au un traumatism în anamneză (vezi capitolul „Durerea precordială și durerea toracică^) Diagnosticul diferențial cu hernia diafragmatică, ceva mai dificil, va fi făcut la capitolul „Infarctul miocardic^ Aici trebuie precizat doar că bolnavul are fenomene dispeptice mai vechi, iar durerile, uneori foarte violente, apar în special cînd pacientul se apleacă înainte Examenul radiologie în’regiunea cardiei permite un diagnostic real Important este faptul că în cazul de hernii diafragmatice se pot produce reflexe coronaroconstric-toare, cu insuficiență coronariană și modificări electrocardiografice în aceste cazuri, tabloul clinic al herniei diafragmatice se combină cu cel al anginei pectorale, punînd grele probleme diagnostice în astfel de cazuri intervenția chirurgicală, o dată cu corectarea herniei, duce și la dispaiiția clizelor de stenocardie INFARCTUL MIOCARDIC Prima descriere a tabloului clinic al infarctului miocardic, datorită lui Obraztov și Strajescu, a permis medicilor punerea diagnosticului inca din cursul Vieții si instituirea unui tratament adecvat Rasplndirea explorării electrocardiografice, confruntările datelor clinice, electrice și anatomo-natolodce și cercetările experimentale au arătat marea variabihtate a tabloului clinic în infarctul miocardic și au permis un diagnostic mai sigur și mai precoce Dr, Gh Safirescu DIAGNOSTICUL POZITIV Aspectul clinic al formei clasice este cel numit status anginosus de Obrazțov și Strajescu Infarctul apare de obicei In cursul repausului, de multe ori noaptea» El poate fi brusc, neașteptat, de multe ori însă este precedat de o serie de fenomene prodromale, care constituie ceea ce autorii sovietici au numit stare de preinfarct, iar prof B Theodorescu, „iminență чіе infarct"; astfel, cînd la un bolnav cunoscut ca anginos, cu accese de angor stabilizate apărînd la un anumit efort și stăpînite cu nitriți, acestea își schimbă aspectul, însoțindu-se de dureri mai puternice și mai prelungite apărînd la eforturi sau emoții mai mici, uneori chiar fără un moment declanșator bine precizat, putem vorbi despre „iminență de infarct" Accesele iau un aspect progresiv în ceea ce privește frecvența, intensitatea și durata lor Iminența de infarct se poate manifesta și la un bolnav, pînă atunci în deplină sănătate aparentă Durerile anginoase atrag atenția de la început prin intensitatea și durata lor; după o perioadă variabilă de la cîteva zile la — săptămîni, apar semnele infarctului miocardic constituit Noțiunea recentă de iminență de infarct are o deosebită importanță în ceea ce privește un diagnostic precoce și luarea măsurilor terapeutice ■care pot împiedica constituirea infarctului O anamneză mai minuțioasă ar permite decelarea iminenței de infarct la aproximativ % din cazurile de tromboză coronariană (Lavrenkov) Indiferent de modul de debut în forma clasică, durerea trombozei coronariene este de o violență deosebită, atingînd de la început sau foarte repede maximul său Bolnavul îngrozit se zvîrcolește continuu, este palid și acoperit de sudori reci Sediul durerii este’ de obicei la mijlocul pieptului, retrosternal, cu iradieri superioare spre umeri, spre membrul superior stîng, maxilar etc Durerea ține de obicei — ore, putîndu-se prelungi pînă la cîteva zile Bolnavul are aspectul unui șocat în diferite grade: palid-cenușiu, cu extremități reci și ușor cianozate, piele umedă; Levine dă o mare importanță transpirațiilor, a căror persistență ar fi un indiciu de evolutivitate In fața acestui tablou, de la început examenul obiectiv va căuta să menajeze pe cît posibil bolnavul Se poate observa o dispnee în grade variabile, ritmul Cheyne-Stokes este foarte deseori prezent, chiar în lipsa altor semne respiratoare Examenul aparatului cardio-vascular arată un puls rapid, slab bătut (in stările grave filiform), uneori aritmie, cu asurzirea accentuată a zgomotelor inimii și uneori ritm de galop la vîrf (ziua I — II) Frecătura pericardică, atunci cînd apare, în aproximativ % din cazuri (C G Iliescu) are o deosebită importanță diagnostică- — • • ’ foarte atent și deseori repetat ' Tulburările de ritm decelate „ tația concomitentă ц inimii; fără a fi specifice, apariția lor aport deosebit pentru diagnostic Cea mai frecventă este ț ' } uco^emia importanta diagnostica; so percepe la aproximativ zile de la debut, este intermitenta și do scurtă durată, nocesitînd un examen la puls trebuie precizate prin auscul- constituie un Cea mai Frecventă este extrasistolia, Diagnosticul sindromelor coronariene ' nrezent^tulbiH^i^ jCe ^te/orine* în afară de valoarea lor diagnostică, telor aritmii în « ntm ?п^пес& prognosticul Variabilitatea diferiși prognostic pecial> constltuie un indiciu deosebit pentru diagnostic \,nv^!ifSnnrea arteriala с^е brusc, o adevărată prăbușire; o importanță ■* ’ c o aie cunoașterea tensiunii arteriale anterioare a bolnavului, Peimi e justa apreciere a cifrelor observate în cursul atacului dureros Astlel un hipertensiv poate, prin prăbușirea tensiunii arteriale, să ajungă cvasinormale Necunoașterea cifrelor anterioare poate lăsa necunoscuta și scăderea tensională ^ Excepțional în primele minute sau ore de la debut, tensiunea arterială poate rămîne cea anterioară sau chiar ușor crescută prin efectul presor determinat, atît de anxietatea bolnavului, cît și de durerea excesivă Scăderea tensiunii este marcată în special pe cea maximă, mai puțin pe minimă, luînd un aspect convergent După scăderea bruscă de la început, valorile continuă să scadă lent pînă în a — -a săptămînă, după care-și revin treptat, rămînînd totuși la un nivel mai coborît decît înainte de tromboză Un alt semn important îl constituie febra, care apare rareori după ore, mai ales după o zi sau două, și atinge cifre între , — °; din ziua a — -a începe să scadă, așa încît în cazurile cu evoluție obișnuită, după zile ajunge la normal O precauție importantă este aceea de a măsura temperatura rectal Din cauza șocului , temperatura periferică poate fi normală sau subnormală De asemenea, dispneea acestor bolnavi nu permite o justă apreciere a temperaturii bucale în cazuri ușoare temperatura poate atinge — ° Excepțional, se prelungește săptămîni și luni de zile, punînd problema unei stări febrile prelungite Astenia, traducînd o completă sleire a forțelor, se întîlnește frecvent Examenul celorlalte aparate arată: — la plămîni uneori cîteva raluri de stază la baze, în special la dreapta; — la abdomen durere epigastrică, grețuri și vărsături de la începutul atacului; meteorismul și constipația fac parte din tabloul clinic obișnuit al trombozei coronariene Cînd aceste semne domină tabloul clinic prin intensitatea și durata lor, se constituie o formă clinică deosebită, care pune și probleme de diagnostic diferențial deosebite ^ Dintre examenele ajutătoare, o importantă deosebită o prezintă leuco-grama, viteza de sedimentare a eritrocitelor, electiofoieza și electrocar- obișnuit in jurul cifrei de - leueocite pe mm cu polinucleoză, apare chiar în lipsa febrei și de obicei înaintea acesteia, uneori chiar la zile de la debut, crește pînă în ziua a - -a, după care scade, ajungînd Ia normal în aproximativ săptămîni Viteza de sedimentare este crescută din ziua a - -a de cnza, de obicei depășind mm în prima oră Valoarea diagnostică și mai puțin cea de evolutivitate sînt diminuate do către nespecificițatea acestei probe Electroforeza proteinelor plasmatice în infarctul miocardului indica o hiperglobuliremie a datorită unei creșteri a glicoprotemelor (Donzelot) Sibille afirmă că urmărirea curbei globulinelor a nr avea o mare importanța t Dr Gh Safirescu in aprecierea evoluției în caiurile favorabile, la sfîrșitul primei luni, se cardiocratia Ea este capabila sil indice o tromboză coronariană allt la - d’agnoslic precwc - cil Si tardiv, ln Iu cicațncMlă - dia-„ostie retros^otir îuiata uimi tablou clinic atip o, o u piciun poate transforma in certitudine in catul unui traseu electric cu semne „directe de infarct al miocardului , în primele minute, în stadiul de ischemie, apar modificări ale undei т care este îndreptată invers în raport cu accidentul major al undei rapide QRS în afara de schimbarea sensului, unda osie tardiva, ascuțita și I După cîteva ore apar semne de leziune, manifestate prin denivelarea sear simetrică, cu brațele egale, fază rar prinsă , După cîteva ore apar semne de leziune, manifestate prm denivelarea segmentului ST La început segmentul pornește din unda Л, mult înainte ca linia descendentă a acestuia să fi atins linia izoelectrică (tulburări de repolarizare) Unda T își poate pierde individualitatea în cadrul segmentului S—T, formînd marea undă monofazică în sfîrșit, ischemia completă prehmgindu-se, fibrele miocardice din zona infarctizată se necrozează — stadiul de necroză — care se caracterizează printr-o undă Q profundă Denivelarea segmentului ST se micșorează pînă revine la linia izoelectrică, în același timp unda T își recapătă individualitatea, sub aspectul lui T ischemic Descrierea de mai sus este artificială, deoarece în realitate, în cazul unei tromboze coronariene coexistă ischemia, leziunea și necroza, care se exteriorizează pe traseul electrocardiogramei, după predominanța uneia sau alteia Deoarece gradul fiecăreia din acestea este în raport și cu momentul evolutiv, electrocardiograma este capabilă să dea și indicații asupra evoluției și, deci, prognostic© Aspectul curbelor electrocardiografice variază în raport și cu derivația folosită, și aceasta în legătură cu localizarea infarctului Astfel se creează posibilitatea unui diagnostic topografic al infarctului Importanța acestei precizări este foarte mică din punct de vedere clinic Are valoare, deoarece indică efectuarea acelor derivații electrocardiografice caro să permită evidențierea de semne directe Se descriu următoarele ornic topografice ale infarctului Infarctul anterior întins în conducerile precordiale vor apărea semne brecte într-un număr corespunzător cu întinderea infarctului în conducerile в an ard vor apărea semne directe în T negativ, și simetric, supta-denivelarea segmentului ST, și în faza inițială unda monofazică și unda Q profunda în C apar imagini indirecte, cu un aspect în otdiic pozitiv, ascuțit și simetric, suin Modificări caracteristice црці superior stîng Derivațiile precordiale au modificări directe, în sne are apare un (f profund și supradonivolaroa lui ST Diagnosticul sindromelor coronariene în cursul evoluției SȚ tinde spre linia, izoelectrică, unda T se degajează, pentru ca în stadiul cronic să poată reveni Ia normal, doar unda T puțind păstra în continuare aspectul de T ischemic* Chiar în stadiul cronic însă unda Q va rămîne profundă, în special în precordiale, per-mițînd un diagnostic retrospectiv Infarctul anterior cu localizare strictă nu va da modificări în conducerile standard și în cele unipolare ale membrelor, sau va da modificări necarac-teristice Această localizare se va exterioriza electrocardiografie doar în conducerile precordiale, într-un număr redus al acestora, F —F sau F — V în standard Tr dispneea merge de la dispnee de efort sau dispnee nocturnă fugace, pînă a tabloul dramatic al edemului pulmonar acut Deseori acești bolnavi prezintă un galop la vîrf, care se aude mai bine în decubit lateral stîng i e va căuta depistarea precoce a galopului, auscultînd inima după o probă de efort care sa ridice frecvența cardiacă în jurul a bătăi pe minut lagnosticul diferențial se face cu toate dispnoelo paroxistice (vezi capi o u „ ispn ee ), Existența unei cardiopatii stîngi a unei hipertensiuni arteriale, pledează pentru o insuficiență ventriculară Nu se va uita posibilitatea ca infarctul miocardic să debuteze cu un edem pulmo-nar acut «bK»^ von)tricu,ilIră cronică во manifestă cu astenic, fati- uitate, dispnee In grade variabile Deseori o insomnie rebelă, o dispnee Insuficiența cardiacă Cheyne-Stokes, o tuse persistentă la tratamentele obișnuite cedează la digitala, dovedindu-și cauza « а л uigi Semnele stetacustice de stază pulmonară, întărirea zgomotului al II-lea la pulmonara și galopul protodiastolic la vîrf, orientează diagnosticul impui de ciiculație braț-limbă mărit și mărirea ventriculului stîng la examenul ortodiagrafic precizează un diagnostic, uneori dificil Insuficienta ventriculara dreapta Termenul de cord pulmonar (cor pulmonale) reprezintă ansamblul de modificări ale inimii drepte determinate de afecțiuni cardio-pulmonare și ale circulației mici în afară de forma aceasta, numită și „cor pulmonale primar“ se mai descrie și „cor pulmonale secundar* , în care afectarea inimii drepte este consecutivă insuficienței inimii stîngi Deoarece această din urmă formă are aspectul clinic al insuficienței cardiace globale, nu va forma obiectul unei descrieri separate După cum ventriculul drept face față sau nu necesităților circulatoare, se descriu două stadii evolutive: cord pulmonar compensat și cord pulmonar decompensat Tabloul clinic al insuficienței cordului drept variază și după aspectul evoluției, așa îneît se disting: — cord pulmonar acut; — cord pulmonar subacut; { — cord pulmonar cronic Cordul pulmonar acut este provocat de embolia sau trombo-zarea rapidă a arterei pulmonare sau a uneia din ramurile sale mari Bolnavul prezintă brusc o stare de șoc, devine palid, tensiunea arterială se prăbușește, pulsul devine filiform, durere toracică — adesea precordială, cu moarte în cîteva minute Dacă starea se prelungește, pacientul prezintă o cololație intens cianotică, are o dispnee sufocantă, iar examenul obiectiv relevă o mărire a inimii, suflu sistolic la pulmonară, galop drept In unele cazuri pot predomina semnele de insuficiență circulatoare periferica (transpirații profuze, puls mic, rapid, extremități reci, tensiunea arteriala pra-T • X \ Diagnosticul diferențial în primele momente se face cu infarctul mio-СаГзХ^іГРвё‘pi' spune “Lbolis a arterei pulmonare dispneea este mai intensă, pe clnd In intactul miocardic durerea este aceea MrUn aTuta m diagnostic H constituie oond țiik> (tromboflebite ale membrelor inferioare, naș ’ q кхгЬтІі etc ) Semnele în special în sfera genitală la femei sau P™s j care însoțește infarc-pulmonare ale infarctului pulmonar sau ale P^wiei i , tul pot preciza diagnosticul într-o faza mai r >p asat în afara) Radiologie, în acest stadiu apare dilatarea Insuficiența cardiacă atriului drept, vîrful inimii rotunjit și împins în afară și în sus realizînd clasica imagine de inima în sabot Uneori hipertrofia ventriculului drept poate fi pusa în evidența și clinic prin palparea sa în epigastru Semnele acestea clinice și radiologice sînt întărite de examenul electrocardiografie, care indica semne de supraîncărcare a ventriculului drept devierea axiala dreapta, unda T negativă în derivația a IlI-a Derivațiile precordiale ale cordului drept (Ux, V și F ) arată subdenivelare a segmente-ioi cu inversat In interpretarea acestor modificări electrocardiografice trebuie avute m vedere posibilitățile de eroare care decurg dintr-o schimbare a poziției inimii (deformări toracice, ascită, obezitate) sau de interesări concomitente ale ventriculului stîng (afecțiuni aortice, hipertensiunea arterială) Angiocardiografia nu intră în examenul curent Ea poate arăta modificări ale arborelui arterial pulmonar cu importanță în diagnosticul etiologic al sindromului în rest este de ajutor în unele cazuri, putînd evidenția o mărire a cavităților inimii drepte Mijlocul cel mai precis îl constituie cateterismul cavităților inimii drepte și al arterei pulmonare, indicînd o creștere a presiunii în Jaceste segmente O creștere a presiunii diastolice în ventriculul drept și în auricul constituie semne importante pentru a afirma un cor pulmonale decompensat Diagnosticul de insuficiență a inimii drepte se poate afirma și clinic in cazul unei accentuări a cianozei și a dispneei, creșterea hematocritului, semne de stază în sistemul cav inferior și superior Un diagnostic mai precoce este ușurat de creșterea presiunii venoase și în special de alungirea timpului de’ circulație De multe ori insuficiența cardiacă dreaptă apare după o acutizare a bronho-pneumopatiei cauzale Ficatul mare și dureros, edemele membrelor inferioare, turgescența jugularelor, refluxul hepato-jugular, galopul drept, insuficiența tricuspidă, sînt semne importante pentru diagnostic, însă în general tardive, într-o fază în care tratamentul este mai dificil , Uneori episoade acute de creștere a presiunii în mica circulație, cu arătare brutală a arterei pulmonare se manifestă cu o dispnee paioxis ica, cianoză accentuată brusc și cu o durere precordială intensa, caie poa e simu a HfțîegaS^insîstă asupra tulburărilor de irigațiecoronariană determinat reflex de la nivelul plămînului Aceas a oi t pulmonari coronariană s-ar prezenta cu dureri anginoase la bolnavi cardio-pulmo t’ K,'!ei ’ Radiologie, cîmpurile pulmonare nare mările nnw «• Vpe’ic arit»^ , " i contrast apar ramurile arterei pulmo-pulmonare la ieairnn * ™° J*i Ѳ‘ U c'lZl uno* opacități mai reduse a arterei luimonare la ieșirea dm col, se poate deduce o obliterare foarte proximală Diagnosticul cardiopatiilor congenitale Uneori aceste semne sînt unilaterale, cealaltă arteră pulmonară fiind foaite pulsatila Angiocardiografia arată tulburări în opacificarea arterei pulmonare sau a ramurilor sale, fără să aibă totuși valoarea localizatoare Sindromul de insuficiență cardio-pulmonară mai apare și în cadrul unor afecțiuni zise de colagen, cum ar fi fibroza interstițială difuză a plămînului, dei matomiozite, periarterita nodoasă si lupo-eritemato-viscerita malignă în cazul unei insuficiențe ventriculare drepte a cărei etiologie nu poate fi precizată în sensul celor de mai sus (eliminînd și deformațiile cutiei tora-cice-cifoscolioze, toracoplastii) este permisă ipoteza unei hipertensiuni pulmonare primitive Insuficiența cardiacă totală este, în primul rînd, cronică Forma aceasta apare în special în cazurile de miocardită acută reumatismală, în difterie Miocardită reumatismală oferă grele probleme de diagnostic diferențial cînd îmbracă forma de reumatism cardiac evolutiv, cu aspectul unei insuficiențe cardiace totale, progresive, fără nici un alt semn de activitate reumatismală Antecedentele reumatismale, viteza de sedimentare mult crescută, febra, anemia, vîrsta tînără și ineficacitatea tratamentului tonicardiac îndrumă diagnosticul Unii autori relevă valoarea diagnostică a tratamentului cu salicilat de sodiu Sarcina medicului este mai ușoară în cazurile în care tabloul clinic al insuficienței cardiace apare în cursul unui reumatism Bouillaud-Sokolski, recunoscut, cu leziuni cardiace Diagnosticul diferențial cu sindromul nefretic, tulburările vasculare periferice etc , se bazează în fond pe diagnosticul diferențial al edemelor Insuficiența cardiacă hipodiastolică este realizată în toate acele afecțiuni care împiedică o diastolă suficientă în aceste cazuri nu este vorba deci de o insuficiență miocardică în sensul strict Așa se și explică ineficacitatea tratamentului tonicardiac , • Tipul acestei forme de insuficiență cardiacă este realizat de tahicardia paroxistică (în special ventriculară), de tamponarea inimii prin i ev ăi satul pericardic si în special de către pericardită constrictivă , Tabloul" clinic este foarte asemănător cu cel al insuficienței ventriculare drepte Diagnosticul exact poate ti stabilit prin examenul ia io ogic, in special, și prin cel electrocardiografie, care arata modificau in c«zu peii carditei (vezi și cap pericarditelor) DIAGNOSTICUL CARDIOPATIILOR CONGENITALE Progresul recent realizat în tehnica de mie astăzi diagnosticul precis în cazurile ( *! cl;’’ , nitai esțe posibil în certitudine Dacă diagnosticul țnal foî'nia^ i’?at explorările radiologice, unele cazuri pe baza examenului ci mic, Qateterismul poate recurgă la angiocardiografia și catatariȘ' pnn determinarea presiunii procura date diagnostice directe sau indirecte, pun Fig — Imagini succesive într-o angiccardiografie normală Radiografii de față luate în secunda , secunda a -a și secunda a -a a) în secunda , filmul , se observă injectate cava superioară și atriul drept; capilare și prin prelevările de sînge pentru oximetrie, din diversele segmente ale arterei pulmonare, din cavitățile drepte ale inimii și din venele cave * i * * ' în oxigen a sîngelui, jucînd un rol important in diagnosticul cardiopatiilor congenitale Fig b complSUmim n'?i’ " - -'^trogra na Xе pdnibe''ii' ' ’ vc,l",'|, es^e esențial diagnosticul pozitiv al leziunii în cauză, tor Pern^te a conchide asupra originii ei congenitale Unele cazuri rămîn Se J *г^егРге^аге nesigură chiar după cel mai minuțios examen Astfel c^aao,zeI° tardive, care se atribuie ipotetic unei comunicări ипек rift P°slbile, fără a îndrăzni a o afirma categoric La fel se prezintă e sufluri cu focarul parasternal inferior, pentru care oscilează ipoteza Dr R Rimnlceanu unei comunicări interventriculare sau a unei insuficiențe mitrale (R Fro-meNumărul anomaliilor cardio-vasculare congenitale fiind foarte mare, a fost necesară o clasificare orientatoare din punct de vedere diagnostic, pro- П°С а ІІісагеа₽іеи?АЬЬо« ( ) distinge malformațiile congenitale, luînd criteriul existenței sau absenței unui scurt-circuit (sunt) arterio-venos ca și direcția șuntului Taussig ( ) a adoptat un criteriu clinic de clasificare: cianoza Bing ( ), pe baza studiilor fiziopatologice realizate cu ajutorul cate-terismului cardiac, a făcut o clasificare funcțională care se suprapune, pîna la un punct, cu cea dată de Abbott, deoarece modificările fiziopa tologice sînt determinate în bună parte de prezența și direcția șuntului El împarte aceste malformații cardiace în trei grupe: — cu scăderea volumului sanguin în circulația pulmonară și cu micșorarea presiunii arteriale pulmonare; — cu mărirea volumului sanguin în circulația pulmonară și cu presiunea arterială pulmonară normală sau crescută; — cu minut-volumul egal între circulația pulmonară și circulația generală Clasificarea lui Abbott, modificată de Bayer și colaboratorii, distinge: A Anomalii cardio-vasculare cu șunt stîng-drept Persistența canalului arterial Defect septal atrial Sindrom Lutembacher Defect septal ventricular Transpoziția venelor pulmonare B Anomalii cardio-vasculare fără șunt Stenoza pulmonară pură Dextrocardia Stenoza istmului aortic Stenoze orificiale sau suborificiale ale inimii stîngi Insuficiența tricuspidiană b * Anomalii în sistemul de conducere a inimii C Anomalii cardio-vasculare cu șunt drept-stîng Stenoza pulmonară cu defect septal atrial (trilogia lui Fallotl ЭДйГійГ* « -MS ЯЙЙЙЗД? ’* «* •*-Atrezia sau stenoza tricuspidă , Sindromul Ebstein, , Ventriculul unic, rinichiul arterial comun franspoziția completă Л Sindromul Taussig-Bing, Sindromul Eisenmengor, u vaselor mari Diagnosticul cardiopatiilor congenitale *stînrg Sten^a Venei Cave suPerioare Лп£ și vărsarea ei în atriul Fistule arterio-venoase pulmonare Fattoruso și Ritter dau următoarea clasificare: Cardiopatii congenitale cianogene Debil pulmonar inferior debitului aortic Hipotensiune pulmonara a) Tetralogia lui Fallot b) Trilogia lui Fallot c) Atrezia tricuspidiană d) Pseudotruncus (tetralogia Fallot-j-atrezia pulmonară) e) Fistula arterio-venoasă pulmonară Debit pulmonar superior sau egal debitului aortic Presiunea pulmonară normală sau crescută a) Complex Eisenmenger b) Transpoziția vaselor de la bază și comunicare interatrială sau interventriculară sau persistența canalului arterial c) Truncus arteriosus (artera pulmonară plecînd dintr-un singur vas călare pe cei doi ventriculi) Cardiopatii congenitale necianogene Debit pulmonar egal cu debitul cardiac a) Stenoza pulmonară b) Stenoza istmică aortică c) Stenoza subaortică Debit pulmonar crescut Hipertensiune pulmonară a) Comunicare interatrială b) Comunicare interventriculară c) Persistența canalului arterial în acest ultim grup poate apărea o cianoză tardivă în anomaliile cu șunt sting-drept, cateterismul cardiac dă cele mai concludente indicații: oximetria din cavitățile drepte și din artera pulmonară unde pătrunde sînge arterializat, va arăta existența amestecului acestuia cu sîngele venos Debitul sanguin în circulația pulmonară va f i superior celui din circulația generală Clinic, aceste malformații nu se însoțesc de pîanoză degete hippocratice și policitemie w în malformațiile cu șunt drept-stîng, angiocardiografia procura date mai concludente pentru diagnostic, datorită trecerii rapide a substanței de con-Siac aduce de asemenea date importante, directe (urmărirea traiectului /îtcterului) fii indirecte (curba de presiune capilara, oximetria), uneori m-cateterului) și m diagnostic Clinic, acesto anomalii se caracterizează dispensa iл degetelor hippocratice, a policitemiei și a tulburărilor а £&’ palmar ; Mtaul-votaul In circulația Pul ™on?!\ diacnosticul este posibil po baza datelor clinice, rad^ ?,i v« [a,ea Diagnosticul clinic, voi I acesto anomalii se caracterizează А Л ЖЪ k-J • Ж ІI о Л Dr R Rîmniceanu — ■ —— sto„OTa pulmonară pură Angiocardiografia sau aortografia procură da , “«a^dln P d vedere al ЛГЛ care se întîlnesc mai frecvent și permit o supraviețuire puțin îndelungata I CARDIOPATIILE CONGENITALE CU SCURT-CIRCUIT ARTERIO-VENOS în aceste cardiopatii cianoza lipsește în general, dacă anomalia este izolată Arterializarea sîngelui venos este pusa în evidența prin m«lodaI '"- ’ Henderson și Prince (rebreathings), care arata o presiune anormal E j ia а СО, în sîngele arterial pulmonar ( — mm Hg, in loc de ci, este i -mal — Govaerts și Lequine) sau, mai bine zis, o oxigenare anormală a sîngelui ventricular sau atrial drept, pusă în evidență prin prelevarea, directă de sînge din cavitățile respective, cu sonda introdusă pe cale venoasă (Cournand) Asocierea unei stenoze pulmonare sau a unei pneumopatii cronice, care ridică presiunea în ventriculul drept, a unei insuficiențe cardiace care slăbește contracția ventriculului stîng, asociată de obicei cu o hiperpresiune venoasă, inversează sensul curentului sanguin (care din stîng-drept devine drept-stîng), făcînd să apară cianoza (precoce în primul caz, tardivă în ultimele două) Aceste cardiopatii cu scurt-circuit arterio-venos se observă adesea în cadrul unei malformații complexe In statistica lui Abbott, comunicarea interatrială figurează de de ori asociată și de de ori izolată; comunicarea interventriculară de ori asociată și de de ori izolată, iar persistența canalului arterial, de de ori asociată și de de ori izolată A Comunicarea interatrială poate prezenta două varietăți: a) Persistența forarnenului oval (gaura lui Bota!Io) este comună și fără consecințe importante; ea nu capătă semnificație clinica decît atunci cînd crește presiunea în atriul drept, așa cum se întîmplă în afecțiunile pulmonare In acest caz, valva care ocupă foramenul oval este împinsă spre atriul Btîng și Sîngele pătrunde în aceasta din atriul drept Cianoza apare foarte rar, deoarece cantitatea de sînge care intră în atriul stîng este mică b) Defectul septul atrial are o frecvență anatomică mai mare decît comunicarea interventriculară și persistența canalului arterial găsindu-se mai xunoi Wdiopatii complexe Adesea se constată nedcterminînd uneori nici un simptom caracteristic Spre deosebire" de ne?-sting Șl aorta rămînînd relativ micB IUUU Se C° volunL iar ventriculul ACM‘« malformație'eBt, sistența forarnenului oval Șb ca, rezultat, trecerea rar diagnosticată ueloctul septul atrial nu este acoperit de între'cele două utri'i (do'exfu^inh? еП,?* H° diferență de presiune fnix l' " oxomplu cînd se asociază «trmr,,,, : inima dreaptă și artera Diagnosticul cardiopatiilor congenitale c\^SSS'in' ,тШ’ *' com“nMrii talraâfW» M baMoi!ă urmUloarele apare obXoâTdMC'(BÎ^ epiB t Embolia paradoxală din comunicarea interatriala este greu de deo e de o tromboză arterială sau de o тЫ»; cu P™c'%Ple^ B Sindromul Iui Lutombachor este constituit din‘l?, frecvent) a defectului septal atrial cu stenoza mitrala ? , după Taus^,u o enormă dilatare a arterei pulmonare (neadmwă do oți Xîonuluîoval se găsește și în defectul sepța atrial izola ) t atjnse Diagnosticul este secundară dilatației atriale Femmle sînt ma‘ ^nse^na WS/»™ ș^denirm'uS hS^elui, aUa ge aten- * Dr R Rîmniceanu lărite, pulsatile, aorta mică, uneori tracțiunea^ ritmica a ! care este enorm dilatată; — puls mic, tensiune arterială scăzută; м — voce bitonală (compresiunea recurentului de către artera pulmonara dilatată); — absența cianozei și a degetelor hippocratice; — radiologie: mărirea inimii drepte, proeminența conului monare, hiluri m traheei, din cauza arterei pulmonare, , x n — electrocardiograma arată devierea axului electric spre dreapta, P mare-și adesea prelungirea lui PR, — cateterismul cardiac și oximetria dau certitudinea (cateterul trece din atriul drept în cel stîng) Defectul septal atrial servește ca supapă de siguranță în caz de stenoza mitrală strînsă, prevenind staza pulmonară Trebuie suspectată existența comunicării interatriale în fața oricărei stenoze mitrale strînse, care evoluează spre insuficiența inimii drepte sărind clinic etapa pulmonară sau care prezintă o inimă mult mărită, fără simptomatologie de stază pulmonară în trecut, cu o capacitate vitală bună și o decompensare tardivă Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu: — versistența canalului arterial: aci, spre deosebire de sindromul lui Lutembacher, presiunea pulsului este mare, mai ales după efort, și se constată un suflu continuu cu întărire sistolică; — dilatația idiopatică a arterei pulmonare: aceasta se deosebește prin examenul clinic, probele de laborator și explorările complementare Dozarea gazelor în sînge și angiocardiografia arată că nu există un scurt-circuit interatrial Atriile nu se opacifică simultan, iar saturația sîngelui în oxigen este aceeași în atriul drept și în cava superioară C Defectul septal ventricular (comunicarea interventriculară) se poate diagnostica pe baza: — absenței cianozei, a toleranței bune, a unui suflu sistolic, medioster-nal, la nivelul spațiului III-IV intercostal, propagat în spiță de roată, însoțit sau nu de freamăt Radiologie, inimă globuloasă (hipertrofia ambilor ventriculi), hiperpulsa-tilă Electrocardiografie, ax electric normal La cateterismul cardiac, excepțional sonda reușește să pătrundă din ventriculul drept în cel sting (nici nu trebuie forțat, deoarece manipulările laborioase la nivelul septului pot determina aritmii grave) Presiunea în ventriculul drept și artera pulmonară este normală, fiind aproximativ egală cu aceea din ventriculul stîng în defectele largi; oximetria arata, o oxigenare anormală a sîngelui în artera pulmonară si arteriali* zarea celui dm ventriculul drept; —- angiocardiografia face vizibilă trecerea sîngelui de la ventriculul stîng la cel drept (Castellanos, Pereiras și Garciaj; — prezența Ьіосиіці ctlrio^ventricular are o maro valoare diagnostică în tprvvnf iC'i onsta^rea blocului trebuie să sugereze comunicarea in-‘ СЛіаГ, ? absonl'a semnelor fizice (Laubry și Mougeot) atinir^ ?efe?tu>U} s?ptal ventricular este mai dificil în formele datoriîH n UnC -nd J I?Beșt au cînd acesta este foarte slab 'omunicări largi, atunci cînd există cianoză paroxistică, cu Diagnosticul cardiopatiilor congenitale - г ■ Д- v - - - - la nou- sistolică HnhnrnVlLr ’) ’ ' (ill uficionH ventriculară stingă) sau cianoză cronică чі «sufl i ih«r r Sftl* аг|'огЦ pulmonară asociată), atunci cînd există K n • ’ ' C Qn c°municarea simplă sau asociată cu insuficiența aortică) născut asnostlcul diferențial este greu de făcut defectul septal alrial se deosebește prin caracterul radiologie (mărirea inimii drepte și dilatarea conului arterei pulmonare) JPersis tenta canalului arterial da un suflu continuu cu întărire al cărui sediu este mai sus Stenoza subaoi tica congenitala determina tulburări funcționale (e mai puțin bine tolerată), iar suflul are o localizare mai joasă Un caz observat de noi a fost comunicat în Suflurile funcționale (anemii severe etc ) se deosebesc prin semnele clinice asociate și prin caracterele lor (mai puțin ^spre, nu se propagă în spate și nu se însoțesc de freamăt) D Persistența canalului arterial este o anomalie ce poate fi izolată sau asociată cu alte malformații, îndeplinind un rol compensator (atuezia pulmonară, trilogia și tetralogia lui Fallot) Diagnosticul ei este posibil în multe cazuri pe baza semnelor fizice și radiologice Elementele pe care se sprijină diagnosticul sînt următoarele: — absența cianozei; — matitate paravertebrală stîngă (Gerhardt); — semne de anevrism arterio-venos în domeniul arterei pulmonare: fiu continuu, cu întărire sistolică, imitînd zgomotul de locomotivă în nel, mai accentuat în inspirație profundă, însoțit de freamăt, avînd «carul în spațiul II intercostal stîng, parasternal; — zgomotul al II-lea la focarul arterei pulmonare întărit; — hipotensiune diastolică, presiunea arterială diferențială mare, al теі grad permite aprecierea importanței scurt-circuitului și care se accentuează după efort (Bohn-Lewiki), atenuîndu-se după proba Valsalva (datorita creșterii presiunii intrapulmonare); i — puls paradoxal (uneori) și săltăreț; — astenie, a,desea și pajoare (aparență de anemie, dai cu em o mormala)^^, constată distensia arterei Р« т°п?Деhihwi si hiperpulsatilitatea arcului pulmonar), inima mari ac • к Diagnosticul cardiopatiilor congenitale “ î Stenoza aortică poate fi prearterială sau subaortică (foarte rară), oriile іаіа sau trunchiulară (a istmului) a) Stenoza orificială are o semeiologie care nu se deosebește, practic, •de aceea a stenozei cîștigate: șoc puternic apexian, puls mic, prelungit, su-ilu sistolic intens la focarul aortei, propagat în carotide și însoțit de freamăt, hipertrofia accentuată a ventriculului stîng în antecedente lipsește orice noxă (reumatism etc ) care poate fi edificatoare, spre deosebire de cele observate în forma cîștigată b) Stenoza istmului aortic (coarctația) se caracterizează prin: —- șoc puternic apexian; — suflu sistolic intens în spațiul II intercostal stîng, parasternal, care se propagă în spațiul interscapulo-vertebral stîng; — hipertensiune arterială, cu puls puternic, la membrele superioare, «i hipotensiune cu puls slab la cele‘inferioare; — circulație colaterală, anastomotică (pulsatilitate vizibilă și freamăt in arterele intercostale, mamare, scapulare etc ); — eroziuni costale; — radiologie: fereastra aortică deosebit de clară, de față sau în poziție oblică anterioară dreaptă, dispariția imaginii normale a începutului aortei descendente pe marginea stîngă a inimii, pe cînd aorta ascendentă este dilatată și chiar artera subclaviculară poate fi vizibilă Radiokimografia arată -contrastul dintre hiperpulsatilitatea cîrjii aortice și imobilitatea aortei descendente; — datele angiocardiografice precizează sediul stenozei (aorta ascendentă apare, iar descendenta nu se opacifică) Examenul complet va permite diagnosticul diverselor forme clinice (asociația cu insuficiența aortică sau cu stenoza arterei subclaviculare stîngi, grefarea unei endocardite bacteriene subacute) D й g n oH i с и l diferențial trebuie făcut cu: hipertensiunea arterială, arterita membrelor inferioare și anevrismul aortic Hipertensiunea arteriala primitivă sau secundara nefropatiilor se deosebește prin faptul că tensiunea arterială nu este mai mica la membrele inferioare decît la cele superioare Orice hipertensiune arterială juvenilă poate fi suspectată ca revelatoare de coarctație aortică și trebuie controlată și la membrele inferioare w Arterita membrelor inferioare poate fi confundata cu stenoza istmului -înrlic mai ales că și aceasta determină uneori claudicație intermitentă Antecedentele, examenul cardio-aortic și semnele asociate vor permite a ^'A°Cîn «neeriswuZ aortic, bolnavul are trecut luetic, iar circulația arteriala colaterală lipsește Dilatația aortei ascendente dm coarctație nu ajunge mcio- at EetoS^Xgonîteîi T numai de ®xamenul "^Natura congînTtală sî’bamS роГѵШа tîS, absența antecedentelor tobun'l» - peretelui «ortie (opaeitieSn, «tatotal Eetazia congenitală a S Dr R Rimniceanu Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu aortitele juvenile (de cauza rate prin mărirea de calibru asociată cu alungirea patologica, sub ™ e ее sindrom de dolicomegaarteră (dolicomegafemorala, bum era a, p în aceste două ultime cazuri, dilatația arterei pulmonare este secundară^ Stenoza mitrală și tricuspidiană sînt excepționale Pentru a le admite natura congenitală, absența antecedentelor reumatismale nu este un argument suficient Afecțiunea trebuie să aibă un caracter familial și să coexiste cu alte malformații: buză de iepure, sindactilie, anomalii sternale etc Insuficienta m itrală și cea tricuspidiană, de natură organică, sînt foarte rare Insuficiențe funcționale se pot întîlni, dar sînt secundare: cea tricuspidiană ca și cea pulmonară în malformațiile micii circulații, iar cea aortică, în stenoza istmului Viciile de poziție (ectopiile cardiace, situs inversus) Ectopia poate fi: a) Intratoracică — centrală (mezocardie); este excepțională; laterală* — dextrocardie pură, izolată, fără inversiunea cavităților cardiace; este mai rară; , • • dextrocardie cu transpoziție generală a viscerelor (situs insersusj > — dextrocardie cu heterotaxie completă ori incompletă b) Extratoracică' uneori este compatibilă cu o lungă supraviețuire — cervicală; abdominală (prin lipsa de cloazonare a diafiagmului) Diagnosticul p o zi ti o se bazează pe datele clinice (determinarea sediului vîrfului prin palpare și auscultație), radioscopice și electro-eardiografice (electrocardiograma în oglindă, în Dn în dextrocardia cu h^rofaxie) Diagnosticul este ușor cînd există transpoziția organelor abdominale în cazuri dubioase (cînd există ascită), opacificarea stomacului eu bariu arată ficatul situat ]a stîngă , bariu arata ' c d i / e r e n f i a Z în caz de «tws икот trebuie „ я;й ocările inimii si mediastinului determinate de exsudate și trans-” «Гр «г»» l oraie dielragmelM De ob,«W, s țrovereninea cîș de mai sufi) deo oboște do dextrocardia congem- în dextrocardia cu D i a g n o s ti с и făcut cu Dr R Rîmniceanu tală prin faptul că în ultima, deplasarea inimii este totală, pe cînd în prima ■eventualitate, este deplasat îndeosebi vîrful Blocul congenital; diagnosticul pozitiv se bazeaza pe — datele clinice (pulsul de pe minut la un copil, asociat cu un al treilea ■zgomot inconstant și cu absența aritmiei respiratoare este un semn H(,U ’ftjhzoază testul sedați^ testul de vasodilatație Șl esti l la cald Primul constă ln a da bolnavului pe cale bucală cg de nmitnl ro i a în afară de substanțele de mai sus, au mai fost utilizate șii alteleca histamina, acidul nicotinic (Goldenberg), regitina în mn geni u • frm v accentuat că valoarea acestor anxietate) și chiar de pericole (în s în cazurile în care t, late, zile de-a rîndul și s boală arteriale la normal, cu sau larea unei ischemii Prof dr С C Ditnltriu h»«l« UM din stadiul dragon In col Valbard, hipertensiunea sa Tî “Л » i"‘«‘ » funcție, Lang a introdus, între primul și a\ ?е^еа ѳѣа^’ Descrisă de mult timp de Volhard și Fahr sub numele de nefroangioscleroza primitivă malignă, cu substrat anatomic aparte (elastoza prearteriolelor splanhnice și renale cu hipertrofia stratului muscular și arterioscleroza aferentelor glomerulare), a fost reconsiderată ulterior tot ca o forma ana-tomo-clinică autonomă, de către Wegener, Keith și Kernohan ( ) Lang susține însă că deosebirea între forma comună (benignă) și cea maligne, nu este decît de ordin cantitativ După acest autor, cauzele, mecanismul «de producere și leziunile anatomice sînt aceleași pentru ambele forme Lang denumește forma a doua, hipertensiune arterială cu evoluție malignă Diagnosticul pozitiv al bolii hipertensive (forma comună), numita de unii autori și hipertensiune arterială permanentă, se sprijină în primul rînd pe creșterea cifrei tensionale La început ea marchează o Mx de — și o Mn de — Pentru susținerea diagnosticului, creșterea minimei este obligatorie în cazurile de intensitate medie, tensiunea urcă la o Mx de și o Mn de , depășind în unele cazuri aceste cifre, pentru a atinge o Mx de și o Mn de Trebuie scos în evidență faptul că o dată ce tensiunea arterială a crescut, ea rămîne destul de fixă, așa că se poate susține •că fiecare bolnav are regimul său tensional obișnuit, caracterizat printr-un fel; de plafon individual în general, este vorba de indivizi în etate de — de ani, mai degrabă grași decît slabi, ușor pletorici și cu tegumentele de culoare roșie (hipertensiunea roșie a lui Volhard) în completarea simptomatologiei, cu aceeași valoare diagnostică, apar ■două feluri de tulburări: vasomotoare și hemoragice Primele sînt reprezentate de : cefalee, amețeli, vîjîieli în urechi, tulburări de vedere (muște zburătoare și cercuri luminoase în cîmpul vizual), precum și de așa-numitele ‘€C Pse cerebrale: afazie, cecitate verbală, amnezie, amauroză, surditate, pareze, paralizii trecătoare ale membrelor (angiospasme cerebrale) Tot nltvn \ bUran a?exci rculatiei cerebrale (excitabilitate mărită a sistemului nervos) se explica insomnia și emotivitatea bolnavilor simnî? ,TiC ite dominant și cel mai constant Este vorba de o •exa^erenz^nrin î caPu*ul> frontală sau în regiunea cefii,care apare sau se încmiubVi і&“ Spi'e dimineal 'ă> Pentru a diminua sau dispărea snb formn i r r • c azuri Poato căpătă mare importanță, prezentîndu-se ExS n ::^:^ raigrcri°T’ ce chinuie (f°™a cefalalgică) viscerale hinon/li '■ va omot°are viscerale (poliurie cu nicturie, dureri crampe musc±^^^ реГ*™° (Picături, amorțeli Tulburările*'lieniorfifiit>'fiV\ ? momb r în special al celor inferioare), minimă importanH §S * exc°Pt,onalo în primul stadiu al bolii și de hemoragii retiniene hm Р,ОЙ ••**;'’ Diagnosticul hipertensiunii arteriale II ъ Elective vin în sprijinul diagnosticului: hiper- al Iblea la focarul aortic, predominanță ventriculară stîngă pe electro-cardiogramă și angio-retinopatie hipertensivă Examenele de laborator indică: uree sanguină normală, probele de „clea-rance rena noimale, hiperglicemie, hipercolesterolemie și creșterea cloruri! de sodiu in plasmă Pe baza seninelor clinice și de laborator de mai sus se poate susține diagnosticul de boală hipertensivă, forma comună, stadiul neurogen Diagnosticul în stadiul de tranziție se sprijină pe existența simptomatologiei din stadiul prim, la care se adaugă: o mai mare fixitate a cifrei tensionale și rezistență la tratament, o accentuare a tulburărilor hemoragice (în special retiniene), albuminurie discretă cu hematurii minime, deficiență în probele funcționale renale, dispnee de efort, suflu sistolic la vîrful inimii, dureri precordiale cu semne electrocardiografice de insuficiență coronariană, iar examenul de fund de ochi indică, în afară de un spasm al arteriolelor retinei, vase îngustate și cu calibru neregulat și uneori chiar discrete hemoragii Diagnosticul în stadiul nefrogen se sprijină pe prezența de tulburări, mult mai severe, din partea inimii, vaselor și rinichilor Din partea inimii, se constată semne de insuficiență ventriculară stîngă; dispnee de efort, ortopnee, astm cardiac, edem pulmonar, mărirea cavităților inimii stîngi cu suflu sistolic la vîrf, tuse nocturnă și raluri subcrepi-tante la bazele plămînilor, precum și tulburări de ritm (extrasistole, alternanțe bloc de ramuri) și mărirea diametrului aortei cu suflu sistolic și clangor într-un stadiu mai înaintat, insuficienței stîngi îi urmează insuficiența inimii drepte cu hepatomegalie, turgescență jugularelor, edeme ale membrelor inferioare și ușoară coborîre a tensiunii maxime, minima rami-nînd ridicată (hipertensiune decapitată) Din partea vaselor se constată hemoragii (cerebrale, meningiene, lab -tice, retiniene, subconjunctivale, nazale, pulmonare, gastrice, ț ’ renale, uterine, hemoroidale) și tromboze (cerebrale, retiniene, pulmo „ eliminarea %, o menținere a capacității de diluție а шmu a capacității concentrație hipertensive (paroxistice sau nu) în acest stadiu sejol J o tensiunii se SUpraadaugă deoarece ^nivelul gravo (ictus apoplectic uMxixciA x rvLvhnlă qn asociază cu colo de insufi* Tulburările de insuficiență |oar'* |,‘ cifre mari Ceea ce urcă foarte se găsește o Mn de și chiar Diagnosticul hipertensiunii arteriale ■ I в Tulburările din partea inimii, vaselor și rinichilor anar de timnuriu noîen™ o u'dh’r'l'sl?“ - Si“‘ Г° а‘ІѴ frecvmte- Bolnavul tace precoce insu-’йЫІигіе uremie Xaio â)gr“Ve *"»rt însotită de hipertensiune arterială, diagnosti- în glomerulonej/ila &Ч- , ’ t subacut al ei si de prezența: edeme- cul este mult ușurat de de u i ieucocituriei și cilindruriei în lor, oliguriei, albuminurie , hemaLuiie^m^ii iv azoten)iCj dia formele cronice, în c sindromul albuminuric-hidropigen este gnosticul este maț djJlcd’d^ f natja pOate fi confundată ușor cu o boală de cele mai deseori absent ю, irohuio subapreciat faptul că în glome-hipertensivă în stadiu l nefrogo ' jntensjț,ate stau manifestările renale, rulonefrita cronică, pe primii p q ' у cardio-vasculare (tulburări în cir-WdiWă)‘ COnfUZk GStC UȘOr formele cronice gnosticul este mai de cele mai deseori hipertensiva în ruionefrita cronica, ’ — Diagnosticul clinic, voi I Prof dr C C, Dimitriu făcut Insă dud nefropatia ajunge in început a hipertensiunii cu manifestări de atingere renala Excepțional de rar se poate vorbi de o boală hipertensivă maligna, care sa prezinte de la debut manifestări renale , x în toxemia gravidică (glomerulonefroza gravidica), prm faptul ca sindromului nefrotic (albuminurie-edeme) i se adaugă hipertensiune arteriala si fenomene eclamptice, diagnosticul diferențial cu o boală hipertensiva în cursul gravidității devine obligatorie Cînd boala hipertensivă a apărut înaintea sarcinii, diagnosticul diferențial nu întîmpină nici o dificultate Cînd însă hipertensiunea este descoperită întîmplător în timpul sarcinii, dacă simultan bolnava prezintă și un sindrom nefrotic, se impune diagnosticul de glomerulonefroză gravidică, iar în caz contrar, cel de boală hipertensivă la o gravidă, cu crize eclamptice prin angiospasm cerebral După Milliez, pot exista trei stadii în apariția acestei hipertensiuni: a) sindromul de alarmă (apariția unei creșteri tensionale, / , de la luna a V-a înainte), b) pre-eclampsia (cefalee, tulburări de vedere, accentuarea hipertensiunii) și c) eclampsie, (neprecedată obligatoriu de primele două stadii, debutînd în plină sănătate aparentă, printr-o creștere bruscă a tensiunii arteriale, în special a tensiunii Mn, tulburări oculare și psihice, convulsii epileptiforme, coma și adesea moartea) în cazurile favorabile (și acestea sînt cele mai frecvente), hipertensiunea se atenuează gradat în unele cazuri pot exista treceri la forma permanentă a bolii hipertensive în linii generale, orice sarcină prezintă riscul de a biciui o boală hipertensivă anterioară, de unde obligativitatea de a controla periodic tensiunea arterială la femeile gravide, tratamentul, profilactic fiind de mare eficacitate în cazurile în care, din cauza creșterii excesive a tensiunii arteriale (maxima depășind cm Hg) se produce o hemoragie cerebrală, diagnosticul trebuie făcut cu toate afecțiunile capa-bile de a determina o hemoragie cerebrală (glomerulo-nefrită difuză acută, arterioscleroză cerebrală etc ) în nejropatiile interstițiale nepurulente sau purulente (pielonefrite), printre simptomele clinice figurează și creșterea tensiunii arteriale Diagnosticul diferențial cu boala hipertonică este ușor de făcut în stadiul lor acut și cronic, cînd hipertensiunea se însoțește de o serie de alte manifestări rna?d r ?iU e’ ,al’??I?inurie > hematurie și piurie (în pielonefrite) El tabloH d г"' înrSt-adlUi te rminal ăl acestor nefropatii, cînd ele îmbracă în trecutul i?XC tHC al scle rozei rena’e Datele anamnestice ne indică NuSă / n^^ ronale> înainte de apariția hipertensiunii, deoarece maiorii ni oq ч r °* S| Vd ,lu' t eri ^eroză, iar nu ca entități anatomo-hard ea ette ern sihr V,Ql'a vec,hu ^^angioscleroze maligne a lui Vol-angioseleroza întîlnH^ ь n ? ° b°iftlă luPortonsivV forma malignă Nefro- [^agnosticul hipertensiunii arteriale ■cu -tr?buie semnalat diagnosticul diferențial această boală, hipertensiunea аАетіапГапаге\і К ™!пе,^ е ' W ,Iso n)- (pielonefrita unilaterală) sau congenitală (nnichi atrofie), însoțita de hipertensiune arterială, deși rară, prin faptul •ca ex irparea rinichiului bolnav îndepărtează hipertensiunea, ridică pro-bl cmc de diagnostic diferențial cu boala hipertensivă, de o importanță deosebita In aceste împrejurări, diagnosticul nu poate fi pus decît utilizînd metode speciale de explorare: examinarea separată a rinichilor prin cateterism ureteral, pielografie descendentă și ascendentă și cromocistoscopie Rinichiul polichistic se însoțește mai totdeauna de o creștere a tensiunii arteriale Diagnosticul cu boala hipertonică nu prezintă nici o dificultate, •el fiind confirmat de examenul clinic (dureri lombare, tumoare renală palpabilă, hematurie, hiperazotemie) și radiologie (imagini caracteristice) Nefrita tuberculoasă, sub forma sa hipertensivă-azotemică, poate pune problema unui diagnostic diferențial cu boala hipertensivă prin puținele semne de atingere renală (albuminurie ușoară și trecătoare, microhematurie) și prin debutul său, de cele mai deseori insidios Diagnosticul de nefrită tuberculoasă este confirmat de prezența bacilului Koch în urină (în frotiu sau prin inoculare la cobai) Nu trebuie neglijat nici faptul că poate fi vorba de o nefrită banală la un tuberculos care elimină periodic bacili Koch prin în general toate nejropatiile care ajung în stadiul de scleroză renală, prin faptul că pot prezenta în simptomatologia lor și o hipertensiune, pun problema unui diagnostic diferențial cu boala hipertensivă în stadiul de penalizare Diagnosticul este lămurit prin datele anamnestice, care arata în trecutul bolnavului episoade renale anterioare hipertensiunii în fibrozele renale secundare radioterapiei și care se ins°țesc de- hipe -tensiune, diagnosticul de boală hipertensivă este îndepărtat de faptul apli-**« ^ ^ de o creștere a tensiunii arteriale din caufa tulburărilor determinate, fie în irigația sanguina а rinichiului prm tOTTînîătar o d“tă eu celelalte tulburări, și hipertensiunea Diagnos-El do nefroptoză este confirmat de examenul olmic (durere lombara, ri'’iTuîburăribta irigația sangSE rZiulnî, ’Ed O Wf™ЙДХЛ’ ЖЙ* tumori din sau lără tromboza), sau i;i iL diacnostioul este ajutat de o sene de vecinătate în prima ev?r!nu , noiîaoleros) si do posibilitatea uneori fapte clinice (bolnav - a dona* eventualitate, pa- nerea în evidența a tuл ” |ioui \>ebuio semnalate de asemenea și chirurgicală) î)Ot anărea ln cazuri de embolii și tromboze ale ar- creșterile tensionale, > I I 'aparatului cârd io-vascular (cu excepția * Prof dr С C Ditnilrlu do bruschețea instalării și evoluției lor sînt de mare utilitate O serie^de afecțiuni chirurgicale ca: litiaza renală, hidronefroza, pielo- - * • ' - —tumorii * yi stricturi uretrale pot determina, printr-un reflex vasocon- strict or asupra irigației renale, o hipertensiune arterială Acest fapt prezintă date clinice pentru diagnostic- i - nefrita unilaterală, compresiuni ureterale prin tumori vecine, prostatice și o deosebită* importanță pentru atitudinea terapeutică Examenele urologice de specialitate sînt suficiente pentru precizarea diagnosticului Ca hipertensiuni secundare de origine endocrină pot fi citate cele dm: medulo-suprarenalom, cortico-suprarenalom (mult mai rar), sindrom Cushing-, hipertiroidism, menopauză și excepțional la addisonieni (fie în stadiul preclinic al bolii, fie la, addisonieni tratați timp îndelungat cu DOCA); Hipertensiunea arterială din medulo-suprarenalom (feocromocitom), deși îmbracă un aspect clinic cu totul aparte, poate fi uneori confundată cu boala hipertensivă Un astfel de caz este următorul: Este vorba de bolnava A S , în etate de de ani, ce se internează în Ia Clinica medicală din Spitalul „Dr Carol Davila“ cu diagnosticul de boală hipertensivă Boala a debutat cu ani înainte prin palpitații și crize nervoase (stări de neliniște, uneori adevărate accese de furie), urmate de o epuizare fizică și psihică Tensiunea arterială în timpul crizei prezintă valori ce trec uneori pentru Mx de cifra cm Hg în urină se constată prezența albuminei și glucozei Crizele de hipertensiune nu cedează la nici o medicație, iar bolnava slăbește în decurs de % an cu kg în timpul crizelor prezintă cefalee violentă, tulburări violente, vomitări alimentare și bilioase și stări de mare irascibilitate Cu toată această simptomatologie, de apariție paroxistică, internată anterior într-o altă clinică, i se pune diagnosticul de boală hipertensivă, formă instabilă în Clinica din Spitalul „Dr Carol Davila“, executarea unui retropneumoperitoneu permite punerea în evidență pe placa radiografică a unei tumori suprarenale de partea dreaptă La intervenția chirurgicală se constată o tumoare* de mărimea unei nuci verzi la polul superior al rinichiului drept, a cărei extirpare duce* la vindecarea bolnavei Controlată după ani ( ), bolnava nu a mai prezentat nici o criză de hipertensiune Hipertensiunea în feocromocitom apare sub forma unor crize paroxistice,, uneori de mare intensitate, pentru care motiv ea poartă și numele de hi per-lensiune arterială paroxistică, fiind determinată de o descărcare bruscă da adrenalină și noradrenalină în sînge, din cauza supraproducerii lor de către* medulara suprarenalei Iermenul curent întrebuințat azi este de feocromocitom (deoarece tesutul tumorii este bogat în elemente cromafine), înlocuind vechile numiri de paiaganglioarne suprarenale, tumori cromafine suprarenaliene sau supra-rena oa rn e h i p erten sive r Tabloul clinic al acestei hipertensiuni este atît de caracteristic, incit-trebuie eă evoce totdeauna diagnosticul do feocromocitom Rămîne oa exa-mcmj o mic genera] a] bolnavului, ajutat do examenul radiologie (identi* licărea tumorii), să confirme diagnosticul r, rSte Y>rba d ° zUn ind ivi(l Lînăr b care, în plină sănătate apa- fMr înit‘X?* brusc o creștere importantă a tensiunii arteriale anxiort dia îfdro ) și ), Simultan bolnavul devine palid, prezeatînd cefalee atroce, furnicături si oboseală în mem-vpzicnlo r"' dureri vii abdominale, toracice și ’ '' ч i i " ~ ■puls dur, tahicardie ( ), uneori'tnlh* ,Pr?z!ntS ln afa^ de hipertensiune: ferență, extrasistole, flutter si fihrilni ■ UI \^-e Л т (disociație prin inter-«langor aortic, albnmtaS i hmS“ ±" “• ““«"!» /eUtalarJ), unele cazuri, după trecerea dalcu rSgitină bolnavul^ va etaj în foarte rare cazuri examinarea bolnavului poate descoperi, la palpare plombară sau ; insă sînt mult superioare Exc renale poate pune - - ‘ arătat în иШти timp mult fi uneori mult mai de /olos-Pi^ instituirea unui retro- superior tumori crom este demonstrativă numai ExislS cnzur, oe ■ d l „gi, M etc |e „d tlr u lup , adminiBlron/A IntMVeW» “a"“'\p »iuno« »''l“ială iar ou do minute înainte de ^^ Prof dr» С C» Ditnitriu trebuie măsurată la fiecare de secunde timp de minute, apoi la fie-care de secunde timp de minute; în același timp se număra pulsul la fiecare minute Cînd s-a recurs la calea intramusculară, măsurarea tensiunii se poate face la fiecare minute timp de de minute Regitina fiind un antagonist specific al substanțelor adrenergice, în caz de feocromocitom se produce o cădere imediată și importantă a tensiunii arteriale, interesând atît Mx, cît și Mn Efectul hipotensor maxim este în general obținut în mai puțin de minute după injecția intra-venoasa și în mai puțin de de minute după injecția intramusculară^ Pentru a conchide la un test pozitiv, este necesară o cădere superioară cifrei de mm Hg pentru tensiunea sistolică și superioară lui mm Hg’ pentru cea diastolică Sînt considerate ca răspunsuri negative: absența modificării tensionale, o discretă creștere a tensiunii ( — mm Hg} sau o scădere tensională puțin importantă Răspunsuri fals-negative sînt posibile în timpul perioadelor tensionale-normale, în cursul cărora tumoarea nu mai varsă în sînge o cantitate de adrenalină și noradrenalină, suficientă pentru a menține ridicată tensiunea arterială Testul intravenos pare superior celui intramuscular Diagnosticul este confirmat cu precizie de intervenția chirurgicală, care descoperă și tumorile mici și pe cele de la distanță (extrasuprarenaliene) Există suficiente elemente clinice și de laborator care să permită a diferenția o boală hipertensivă de o hipertensiune arterială paroxistica prin feocromocitom Totuși, în boala hipertensivă (forma permanentă} există, în unele perioade ale evoluției ei, accese paroxistice de hipertensiune-(hipertensiune de lux), ce ar putea fi considerată ca determinate de un feocromocitom, însă de obicei accesele nu au debutul brutal și nici intensitatea acestora; în plus, anamneza indică o lungă perioadă de hipertensiune permanentă Intr-o serie de alte boli pot de asemenea să apară în mod brusc ascensiuni tensionale, uneori destul de importante, ce pot рице problema existenței unui feocromocitom Astfel în saturnism, în accesul acut al colicii de plumb, bolnavul prezintă, în cadrul sindromului de encefalopatie saturnina, și hipertensiune In afara de profesie, simptomatologia colicii de plumb (lizereu gingival, gastro-enterită acută, violentă cu ptialism, vomismento, crampe abdominale intense, constipație, anurie, cefalee, crize convulsive, hipertensiune} gamma %) și în precum și prezența I în favoarea și cercetarea plumbului în sînge (cifre mai mari do urină (cifre depășind proporția de , — , mg°/ ), pruuuu în urină a urobilinogenu ui și a coproporfirinei sînt elemente unei hipertensiuni saturnione în timpul gravidității poate sa apară, după cum s-a arătat mai sus, o Hpeitensjune arteriala însoțita do crize oclamptieo Declanșarea bruscă a accesa ui hipertensiv poate ridica problema unui loocromocitom, cînd c ap este vorba de o boală hipertensivă, forma comună, la o gravidă -ja inulțj bolnavi cu andină de piept, o dată cu apariția accesului paro-^ tic de angor se produce în mod brusc și o ascensiune tensională Dia-K teocr on)?c‘tom eu manifestări anginoase poate fi pus în discuție i >cza, caie indică manilestăn anterioare do insuficiență coronariană, ^^enosțlcul hipertensiunii arteriale predominanța angorului n ,„„ i • trebui să însoțească accesul hipertensiv^?^?’' i'PT a!tOr simPtome ce ar nene, vechi sau recente pe electrocar?] гV e?IstenH de tulburări corona-constituie elemente în favoarea diXnnг ?a V un fund de ochi n°™al, Unele crize de edm » , !ICului de an«ină de Piept, bruscă a tensiunii arteriale not nano ’ in^indu‘se simultan de o creștere Unele afecțiuni dureroase, cu apariție paroxistică, cum ar fi: colicile hepatice, nefretice, crizele gastrice tabetice, se pot însoți de multe ori de o ridicare brusca a tensiunii arteriale Diagnosticul diferențial cu accesul dm hipeitensiunea paroxistică este mult ajutat de simptomatologia caracteristică a acestor afecțiuni în diagnosticul diferențial cu feocromocitomul nu trebuie omise nici unele accese paroxistice de hipertensiune declanșate de o excitație directă a centrilor vasomotori superiori Poate fi în cauză, ori o leziune organică centrală determinată de: fractură de craniu, embolie cerebrală, hemoragie bulbo-protuberanțială, ori o leziune periferică, la nivelul fibrelor sistemului nervos vegetativ, în special în traiectul lor mediastinal prin tumori din vecinătate Anamneza și examenul complet al bolnavului lămuresc diagnosticul Tumorile corticosuprarenalelor (adenoame, adenocarcinoame) și hiperpla-ziile corticalei suprarenalei se însoțesc și ele de hipertensiune arterială Faptul este demonstrat și experimental: prin administrare de dezoxicortico-steron si clorură de sodiu s-a obținut la animale o hipertensiune arteriala (Selve ) Toți autorii sînt de acord asupra acțiunii hipertensoare a dezoxicorticosteroAului (DOCA) și a -oxiciotimp Snde, observat de asemenea ca addisomenn tratați timp we -UKUU„j; în același sens pot răspunde și alți ri cu V cortizon sau cu ACTH Se citează chiar obser- ’de sindrome hipertensive precedînd boala lui Addison de sindro I egte ѵоЛа de ce]e maJ deseoM de hiper- - - • руРрПі,іопа de o formă paroxistica De tensiune arterială Perma torldor suprarenala (și deci și oorticosupra-I genia bolii hipertensive (pielografia și retropneumoperi-r*] tJA tl-IAl»**’-** *-» I I în eVi ««în» «domo ale membrelor, buzele Și VnS Д» » »higidipu «»!• nervilor optici), diabet zaha-Hiio accentuată ( — eozino- în clinică s-a lungat cu DOCA fac hipertensiune bolnavi tratați cu DOCA, cu vatii clinice In toate aceste împrejurări altfel, după fX„ , u’nl ă 'tu patogenii bolii hipertensive re” laLrSt” aZurl oi”»! radiologio (pi» Și în aceste и ллгі іллаипгагѳі toneul) poate Pu n®, , > „ Sindromul lui Cushing hipertensiunii arteriale gnostic ,d ^agnosticul so ЙыншЬопі-Леаіиіе» ; «»»■ ’ vergeturi hiperi j bur verg«bu J, J cianozato, atrofia organei extremitățile 'Ч • atrofjft bilaterală a ;;;IiД* , п л nnsiUDii игьеі ши ’, ии uneori c '^" / ma( o OHto vorba do o leziunile de mai hiih ц trecu ți de • Mx do )» ■d io-vascularc drepte și în care ventriculul »ting , din cauza creșterii presiunii in venoasă” generală), o creștere a rezistenței perife- і/ѵпаигпл arterială (hipertensiune de staza), uia-secundar o h]Perbo Ja hiporton ivii se face cu ușurință, grație sim-Jiacă dreaptă și dispariției hipertensiunii ju tonice cardiace i insuficiența aortică se pot produce mică importanță însă Cînd ele asociere a bolii hipertensive la vorba și cînd la unii mitrali, apare o creștere a tensiunii arteriale (iu jurul unei i„ldCh H„ nS,u , inlUn;-йТОЯ® № * “ Prof dr» С C Dimittîu iar ortodiagrama inimii o aortă ascendentă dila- hipertensiuni numai la altor hipertensiuni regio- Simptomele care atrag atenția asupra diagnos iculua ș trebuie detam e dilatate și pulsatile in regiunea interscapulara (mai vizibile undjamcntul lungul vaselor gîtului și în regiunea interscapulara (suflu sistolic cu trans mitere posterioară), pulsațiile arterelor femorale absente sau abia perceptibile, fund de ochi normal la indivizii tineri, pentru ca mai tirziu arterele retinei să apară sinuoase și să se observe semnul zdrobim venoase (semnul lui Gunn) •> t K i- Uneori, tabloul clinic al bolii este deschis de o hemoragie ceiebra a~ Diagnosticul este confirmat de hipotensiunea arterială de la membre le-inferioare, în opoziție cu hipertensiunea de la cele superioare și în special de angiocardiografie (în O A S ) care pune în evidență strictura aortei și-i precizează lungimea Un examen radiologie toracic poate pune în evidență, la adolescent și adult, eroziuni costale, și aortei indică o hipertrofie ventriculară stîngă, tată cu estomparea cîrjii Stenoza istmului aortei, prin prezența unei nivelul membrelor superioare, ridică problema și nale, cum sînt cele de la nivelul membrelor inferioare Ele sînt mai evidente în ortostatism Astfel de hipertensiuni pot fi întîlnite în: insuficiență aortică (semnul lui Hill și Flack), aortita posterioară și aortita abdominală Practic, aceste constatări reprezintă semne de ordinul al II-lea în simptomatologia bolilor respective De altfel trebuie ținut seamă și de faptul că în stare normală tensiunea arterială la nivelul membrelor inferioare esto cu — cm Hg mai mare decît aceea de la membrele superioare O afecțiune de asemenea rară, care poate ridica problema unui diagnostica diferențial cu boala hipertensivă, este periarterita nodoasâ, prin prezența hipertensiunii arteriale în simptomatologia ei Este vorba de o pan-arterita localizată la arterele mici și mijlocii, cu evoluție acută sausubacută^ obișnuit mortală Simptomatologia, deși proteiformă, poate fi sistematizată in următoarele tulburări: stare febrilă, leziuni cutanate (eritem polimorf), erupții șcarlatiniforme sau urticariene), manifestări renale (albuminurie, nematurie cilmdrurie), tulburări cardio-vasculare (hipertensiune arte-na a ni / dm cazuri, suflu sistolic apexian, frecături pericardiace, eres-Of abdomen acut (boala poate simula o apendicită^ гпілгл «nnmU ParJ' reatlta acută), polinevrită și polimiozită (dureri mus-turnoqrp Zn Provocato)> tulburări cerebrale (boala poate simula o НМЛ } Ș* accosG 'de a tn? bronșial în afară de rator c'ire чгчіѴ- n (^ie’rr aJlltorul diagnosticului vin examenele de labo-ra portul ui si rinn/f/lnb П|° * JOaccon'tua’t^ în % din cazuri și inversiunea musculară снгрьш îlZ’i J,a^nostleu' GSto confirmat uneori de biopsia rială și ridka proVlemiVd^/'r Iю , însoți do hipertensiune arte- ' nea probleme de diagnostic diferențial ou boala hipertensivă musculară, -a tunicii musculare I al leziunilor arteriale w hipertensive diagnos-cerebrale devine obligatoriu Datele ппД cu Pred°mmanța tulburărilor tios și cercetarea fundului de ochi sînt я nestlce> examenul clinic minu-devin necesare: encefalogramârad Utllitate‘ în unele cazuri examenul lichidului cefalorahidian g craniana’ ventriculografia și tensi lMx\£-SS/Jriații ѢТіопа е’ de cele mai deseori în sens hiper-nale ale bolii) Crizele de hipertensiune se întîlnesc mai frecvent în tabesul însoțit de crize visceralgice (crize gastrice tabetice etc ) Simptomatologia tabesului este destul de caracteristică pentru a nu crea dificultăți de dia-gnostic diferențial Totuși, ele pot apărea în caz de asociere a tabesului cu o boală hipertensivă Excepțional de rar pot exista tumori sau leziuni care să intereseze zona reflexogenă sino-carotidiană în astfel de cazuri se pot produce variații tensionale Cu ani în urmă, în Clinica „Prof Danielopolu“ a fost îngrijită o bolnavă cu o tumoare ce interesa și sinusul carotidian drept și care prezenta crize de hipertensiune arterială îndepărtarea pe cale chirurgicală a tumorii a restabilit echilibrul tensional Unele spine iritative periferice, interesînd nervii senzitivi, pot determina variații ale tensiunii arteriale Astfel sînt cunoscute creșterile tensionale* trecătoare pe care le prezintă unii bolnavi cu / * I " ale nervului sciatic), precum și cei care prezintă nevroame (hipertensiunea amputațiilor cu bont dureros etc ) - яррірп MPP Toi printre hipertensiunile râr hte Astfel,‘într-o S ta creșterile tensionale sînt deseori întîlnite CT^ P te mai ales la indivizii tre- în diabet, hipertensiunea ar er DOliscleroși în aceste împrejurări cuți de de ani, marl , Cu boala hipertensivă, mai ales că marii hiperglicemici nu sînUcTduc o viață sedentară și sînt și mari în gută, mai ales la P , cresteri tensionale - -f -i întî sc Xoareduc o v ață ged t ă fac л >roid“sînt mai frecvont vațule lui JuvMi d’ lioaroa ultui tratament etiologia - ■ si dispariția „„ «uri violent , ritairi, towmta» hiperglicemici nu mîncăcioși, deseori se în obezitate Ș* ® abuzuri al imentare, i tratament etiologic ln —Uorarea І Tnt în crupul hipertensiuni oa șocuri violente, nea™ U V«eiuni ta» « în special regiunea Dr R Rîmniceanu La numărul relativ mare al hipertensiunilor se ?un^Lnt»?/ho'ih hH vorba d* o hipertensiune sistolică cu hipertrofia inimii Diagnosticul acestui sindrom se sprijină pe simptomatologia clasică a bolii ui aqucz (colorație roșie-vișinio a tegumentelor, extremităților și mucoaselor, splenomegalie, accidente trombotice, — milioane hematii pe mm , hipei-viscozitate sanguină) și constatarea hipertensiunii arteriale Un lunci de ochi lipsit de semnele caracteristice hipertensiunii exclude asocierea unei boli hipertensive bolii lui Vaquez , în diagnosticul pozitiv și diferențial al bolii hipertensive un rol important trebuie să-l aibă cercetarea cu toată atenția a curbei sfigmomanometrice și examenul oftalmologie (fundul de ochi și tensiunea arterei centrale a retinei) Repetarea lor la perioade relativ scurte constituie garanția unui diagnostic de precizie DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DE ISCHEMIE PERIFERICĂ Capitolul patologiei vasculare periferice și-a îmbogățit în ultimul timp conținutul, precizîndu-și cadrul nosologic, datorită perfecționării mijloacelor de investigație și progresului metodelor terapeutice La noi ca și în alte țări, cercetările în acest domeniu sînt din ce în ce mai numeroase, aducînd contribuții valoroase la cunoașterea fiziopatologiei, etiologiei, diagnosticului și tratamentului sindromului de ischemie periferică Rezolvarea problemei diagnosticului acestui sindrom este condiționată de buna cunoaștere a fiziopatologiei vasculare și a metodelor actuale de investigație arterială NOȚIUNI DE FIZIOPATOLOGIE VASCULARĂ Circulația periferică este condusă în ansamblul ei pe cale nervoasă și umorală Influxul nervos și hormonii activi ai circulației reprezintă factorii generali, superiori, coordonatori Impulsurile nervoase plecate din cortex, subcortex, diencefal și bulb acționează asupra circulației periferice, prin rețeaua nervoasă, bogat reprezentată în plexul vasculo-adventilial (Foerster), unele filete ajungînd în stratul ondotolial în tulburările do irigație, geticului nervos proterminal, caro în mod normal posedă un grad de autonomie (Ratschow), explicînd unele procese adaptativo, ca și anumite disocieri uncționale între vasele mari și colo periferice, prezintă modificări importante Este foarte greu do precizat localizarea inițială a leziunii în dife-JJ regulă *’ sinergismul este tulburat, iar disocierea Tulburările mecanismelor circulatoare de adaptare a siner^ismidui кАТе кЛІе îl? ’ apărUt+e în cadrY unor modificări funcționale sau morfologice locale sau segmentare, ori datorite unor procese patologice generale, au ca urmare suferința țesuturilor respective, care poate să meargă pînă la ElgCrozci acestora A CAUZE LOCALE SAU SEGMENTARE Leziunile adventițiale Leziunile peretelui arterial sînt spasmogene~ Excitațiile pornite din adventiție determină o contracție arterială care-poate merge pînă la dispariția pulsului Vasoconstricția este urmată de o-vasodilatație, în timpul căreia pielea devine caldă, oscilațiile arterial e-ample și pulsul puternic, așa cum se întîmplă în boala lui Raynaud și după simpatectomie arterială Nu numai iritația filetelor nervoase prin, lezarea plexului adventițial este un factor spasmogen, ci leziunea oricăruia din straturile arterei poate avea același efect Mecanismul iritativ adventițial intervine în contuziile sau plăgile membrelor cu atingere tangențială, m sindromul coastei cervicale și scale-nic, în degerături, în secționarea trunchiurilor simpatice, în gangliectomii si în procesele arteriale, care interesează global peretele vasului ' Leziunile endoteliului vascular Interoceptorii de la nivelul endo-teliului vascular (baro- și chemoreceptorii) pot fi excitați de m’^iearij nresiunii sau compoziției chimice a sîngelui, mențmmd m mod norni « * Dr R Rîmniceanu Ptelismogralia ne dă ind>-;«(- ma> ““ coMe ,!г' -|ОС О,|Оа ' lo’oae?te wa cuplu termoelectric Această metodă o*** n t'onin !,a,'*u termică a tegumentelor bolnavului Dacă vasul central esteГрёгтеаІй’Г'^' ectorul atins {centpa snn ferice obstruate, temperatura ’iarta ^niică a tegumentelor bolnavului, ins (central sau periferic), cu oscilometria prezenta, iar vasele peri-va fi scăzută " r ; • cui sițidromului de ischemie periferică ' r*'~" r л , » +- - , —’ r baie dînd înd^TS Pierff?Feft calorică a membrului zcăldat intr-o respectiv * lnl mațn asupra regimului circulator al membrului intradermic ,С иге‘Ак гісЬ) e realizează injectînd T,Ît ЛТ Ь i“ î °ireaite ST resPecte distanță de cm între ele în ob-stiucția aitenala, bula de edem se resoarbe repede (normal după oră) După Allen, acest test, ca și testul cu histamină, este de utilitate redusă b Dozarea oxigenului in sîngele extremităților este o metodă care dă in-formații precise asupra gradului de irigație a sectorului explorat Actualmente se folosește metoda oximetrică, bazată pe principiul înregistrării continue a saturației oxihemoglobinei, cu ajutorul celulelor fotoelectrice cuplate cu un oscilograf catodic (Allen) In sindromul de ischemie periferică, valorile oxigenului sînt sub — % în sîngele arterial și sub % în sîngele venos Titrarea acidului lactic și a glucozei în sîngele arterial și venos arată, la bolnavii cu ischemie periferică, cum după un efort muscular, oxigenul scade în extremitatea prost irigată, acidul lactic crește, iar glucoza rămîne constantă Arteriografia Este una din cele mai bune metode de apreciere a circulației ei colaterale, asupra căreia se va reveni mai departe E Cercetarea factorului spastic Toate metodele de mai jos, folosite pentru cercetarea acestui factor, tind să întrerupă temporar acțiunea vaso-constrictivă simpatică, a cărei suprimare să poată fi apreciată obiectiv (creșterea pulsațiilor, înroșirea și încălzirea tegumentelor accentuarea indicelui oscilometric, supradenivelarea curbei pletismografice etc ) Investigarea palpatoare după proba cu apa calda Antebrațul sau mem- brul inferior sănătos cufundat de minute într-o baie de face sa apara pulsul, atunci cînd există spasm, la pedioasa mițial asfigmica sub Proba morfinei în sindromul de suspendare subn a acir^^ ]’as"? efectul morfinei administrate intravenos ( e f ’nrODOrtională cu intensi-velul membrului ischemiat o vasodilatație brusca, proporționala inua i tatea procesului spastic (E Ș°rin); t hnica jui Leriche sau Viș- Infiltrația simpaticului lombar, după tenmca i nevski, duce la cedarea spasmului n ceri \ j prîcîna hipotem Rahianestezia Leriche și Servello о со^«indica а Р rezultate siunii și a diminuării consecutive a irigație!, b bune utilizînd doze mici ( , cg) vn dițatația posibilă, unii au- Șocurile pirelogene Pentru a ap ~ proteine heterogene, tori utilizează șocurile piretogene cu vaccinuri » • i л înîravenoasă a sulfatului de mag- M, Adm m’sf’ asodilatațio care poate fi apreciată neziu ( ml sol %) determ j plotismogralie înregistrează oscilometria t ‘ paatică, proba dînd indicn asupra poate diferenția o leziune organică do permeabilității arteriale introduse intravenos, Sulf aiul de neziu prin inspecție termometrie, - Dr R Rimniceanu Testul la adrenalină Se injectează intradermic S |' adrenalină, determinîndu-se o zonă alba de ischemie,de circa c> dA metru Zona de ischemie este mult mai mare (un pod de palm J , Injecția intraarterială de - g perifen provoacă o hiperemie în teritoriul cutanat subiacent și senzație de căldură, S care perifenul nu modifică temperatura cutanată, nici simpatectomia nu o influențeaza (E ^ in) , v r F Sediul obliterării Pentru a preciza sediul obliterării, se utilizează următoarele metode de investigație: , Testul de postură se execută ridicînd deasupra planului corpului (inimii), membrul inferior (bolnavul fiind culcat) , acesta devine palid, coborîndu- progresiv, se recolorează, ajungînd uneori în poziție verticală, atîrnindă (la marginea patului), de o colorație roșie între această ultimă poziție și poziția de reînceput de colorare există un unghi a cărui mărime este invers proporțională cu gradul ischemiei Limita superioară a colorării ar corespunde aproximativ sediului obstrucției Probele reacției oasomotoare a) Proba lui Cosăcescu: cu o furculiță se trece de sus în jos pe membrul bolnav Se produce o dungă albă care se colorează repede în roșu Nivelul la care această dungă roșie nu se mai produce arată locul unde circulația este- deficientă - sau suprimată b) Proba lui I Jianu: se unge seara membrul cu tinctură de iod și se aplică un pansament A doua zi se observă că în zona unde circulația este păstrată tinctură de iod a fost resorbită, pe cînd la nivelul ischemiei persistă c) Proba lui Moschowitz' se aplică o ligatură hemostatică la rădăcina membrului, care se ține în poziție verticală cîteva minute Se readuce membrul la orizontală și se desface brusc ligatura Dacă circulația este normală tot membrul se recolorează rapid; dacă există obstrucție vasculară, hiperemia se oprește aproximativ la' nivelul acesteia d) Proba lui Sandroc' se fricționează puternic cu eter și alcool membrul bolnav și se observă reacția hiperemică, la fel ca în proba lui Moschowitz e) Proba lui 'Iolz* se fac incizii cutanate mici și superficiale pînă la derm, la diverse niveluri Apariția sîngerării dovedește persistenta circulației colaterale , Proba cu fluoresceină este un test de măsurare a vitezei de circulație și de apreciere a permeabilității vasculare Se face intradermic la coapsa și pe partea dorsală a piciorului cîte o bulă do histamină (sol / ) Se injectează apoi intravenos o soluție de fluoresceină %, în doză de , ml a kj ograme greutate Se proiectează în întuneric, printr-o fantă în-gus a, razele unei lămpi de ultraviolete pe bulele de histamină si se notează trfiCU? iryectarGa Huoresoeinei și pînă la apariția fluorescentei dv ахшХе'и * buloJor (normal, acest timp este de - r T P probele de efort e«ni necesare, deoarece irigația mem- Probele de efort (metode dinam ce) aotjvitate față de cea de repaus, brului ischemiat diferă mult îni ss aI ea aoestor mecanisme de adaptare O serie de teste caută sa exp ' tegt foarte simplu Se apasă continuu membre inferioare deasa] i jcll]nț,jilo tibio-tarșiom face mișcări de pedalare din articui l ,„lnv tălpile bolnavului, se j- at ajungînd In pSrfll®, , “ut v, c) Indicele de claudicafi^ egali, lă aceeași tempei ' Privind eu atenție - marea tegumentelor’începe să pălească, jum cu Іоан а ъ ' oa marmura membre i Dr R Rîmniceanu ИМИ ««! * numărul pașilor fȘcuț ,, notlud lolodaW ®a”‘'“‘“’Й' și tratamentului se constată că numărul pașilor crește zilnic, ajungînd la moment dat la un platou, dincolo do care nu se mai ridica* d) Hiperemia reactivă în stare normală, după o Întrerupere temporari a circulației, recolorarea tegumentelor Începe la — secunde do la resta • lirea irigației Cînd arterele periferice sînt lezate și afluxul sanguin In capilare insuficient, apariția culorii se produce cu Intlrziere și se menține mai mult decît la membrul cu circulația normală Lewis are o tehnica proprio de producere a hiperemiei reactive e) Ergografia Acest test la efort, fie că utilizează tehnica lui Ratsohow (mișcarea labei piciorului într-un anumit ritm indicat de un metronom, caii* tind să învingă o greutate care se opune), fie tehnica modificată de Molho, care permite înregistrarea curbei ergografice, nu exclude complet coeficientul subiectiv De aceea, în expertiza capacității de muncă, pentru a elimina orice suspiciune, este indicată utilizarea excitării faradice a mușchiului solar Cercetări biologice Testele de explorare trebuie completate cu o serie de examene biologice Se cercetează: — hemograma completă, hemoconcentrația (hematocrit), viteza de sedimentare a eritrocitelor; — echilibrul fluidocoagulant (timp de protrombină, timp de coagulare, testul de toleranță la hcparină, tromboelastografia etc ); — constantele biologice (glicemia, colesterolemia, fosfolipidele, lipe-mia totală, calcemia, ureea sanguină); — electroforograma (lipido-proteinograma); — funcția renală (examen sumar de urină, coeficientul de epurație plas-matică); — probele serologice (reacția Bordet-Wassermann); — probele de disproteinemie; — biopsia vasculară; electrocardiograma (leziunea vasculară poate fi însoțită și de alterări coronariene); — electroencefalograma (arată uneori tulburări în dinamica corticală) CLINICA SINDROMULUI DE ISCHEMIE PERIFERICĂ Ischemia poate fi: I Acuta dinamica* prin spasm sau prin pareză; mecanică: prin embolie sau prin tromboză* IL Pragw/Рй — trombangeita obliterantă — arterita aterosclerotică — boala lui Raynaud | — sindromul defileului costo-olavioular - J^gnos ticul sindromului de ischemie periferică Рпаіе С !? Ьагеа P® emne,e clinice: intermitentă, modificări de culoare НпЛ»"’ -snz \e d? f«g,/landicație (hipotermie), tulburări trofice (gangrenă etc ’ hVnn °ч» ? fde țemPe;a*ur a de investigație (oscilometria etc ) și probele biologice expuse anterior vor permite a preciza gradul, sediul și natura obstrucției vasculare Adesea manifestările ischemice sînt fruste sau absente, datorită faptului că lumenuî arterei nu este complet obstruat sau că circulația colaterală compensează suficient carența de irigație Diagnosticul trebuie să precizeze în primul rînd și cît mai precoce (înainte de apariția tulburaiilor trofice) existența sindromului de ischemie, apoi forma lui evolutivă, sediul obstrucției și etio-patogenia ei II I DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DE ISCHEMIE ACUTĂ PERIFERICĂ Prima problemă care trebuie rezolvată în fața unui sindrom de ischemie periferică este aceea de a preciza dacă ischemia este acută sau progresivă, în această privință, anamneza este deosebit de valoroasă; datele ei, completate cu acelea obținute prin examenul clinic, vor permite orientarea Diagnosticul este mai dificil cînd o obstrucție progresivă capătă brusc un caracter acut; în asemenea cazuri este recomandabilă adoptarea unei atitudini corespunzătoare ischemiei acute w O dată stabilit diagnosticul de ischemie acută, trebuie precizat mecanismul ei de producere, dacă acesta este dinamic (spasm, paieză) sau mecanic (trom~ boză, embolie) Factorul mecanic și dinamic se pot asocia, dar in prima faza unul din ei domină sau este exclusiv natnwnic Anamneza poate da orientări în ceea ce pi n eș e i» ischemice tura acestora cu o durere intensa, o e ' ® ₽ te întîlni și în anteee-traumatic (fără a fi patognomomca, deoaiece so P dentele ischemiei mecanice), pledează * • *in intensă decît aceea Durerea ischemiei dinamice este ic ' ’ , obiective (paloarea, răceala, a obstrucției mecanice și cedează, ca ș tntOftre, Uneori este suficientă asfigmia, lipsa oscilațiilor), la lerapIo j minuto într-o baie la °, pentru imersia membrului sănătos timp ■ «nară pulsul la artera pedioasă, a suspenda efectele spasmului și i * Obtino prin șocuri piretogene, mi-trație novocainică splanhno-loml a‘ll^u introdueere de papaverină, ^оѵЗГваи be^^ VjSiîK Ш : aCtUalS SUfi' asfigmia, lipsa osci imersia Dr R Rîmniceanu Utilizarea arteriografici care poate evidenția spasmul este indicată nu-niaDaS'toate mijloacele expuse rămîn fără efect, se pune problema obli-♦arării arteriale mecanice, prin embolie sau tromboză Z’Xlole, modul de debut, Dacă fenomenele apar brusc, cu durere violenta și stare de șoc, la u bolnav cu stenoză mitrală sau fibrilație atrială, endocardită Osler după un efort sau o digitalizare masivă, este aproape sigur in cauza embolia Cînd ischemia se instalează mai puțin dramatic, la un aterosclerotic in vîrstă (peste de ani) sau la un convalescent după o boală sau stare care tulbură echilibrul fluidocoagulant (hemoragie abundentă, boală infecțioasă), trebuie suspectată tromboză Oscilografia și arteriografia permit de asemenea a face deosebirea dintre embolie și tromboză Oscilometria arată o scădere bruscă, în embolie de la oscilații mari, la lipsa totală a lor, pe cînd în tromboză această scădere este progresivă Arteriografia evidențiază o convexitate superioară în embolie și o limită superioară neregulată în tromboză (Fontaine și Brînzeu) Adesea diagnosticul diferențial este dificil și multe din obliterările acute luate drept embolii sînt în realitate tromboze cu ocluzie vasculară bruscă Așa se întîmplă, de exemplu, la bolnavii cu arterite aterosclerotice ale membrelor inferioare, care fac un infarct miocardic cu fenomene de colaps /vascular periferic; datorită acestui colaps se produce o ischemie acută a arterelor interesate, care este luată drept embolie Uneori numai studiub’histo-logic al arterei prelevate în cursul intervenției operatoare, permite descoperirea leziunilor de scleroză veche, care se deosebesc de reacțiile parietale secundare opririi cheagului embolie (Funck Brentano) în orele care urmează, tablourile clinice ale celor două varietăți de o-cluzie (embolică și trombotică tind să se suprapună, așa că deosebirea lor este mult mai dificilă O dată precizat mecanismul de producere a obstrucției arteriale (spastic ori mecanic, embolie sau trombotic), vor trebui apoi stabilite sediul obstrucției și starea circulației colaterale, aceste elemente condiționînd atitudinea terapeutică și prognosticul în acest scop vor trebui confruntate datele oscilometriei cu acelea ale testului la histamină și, eventual, cu acelea ale arteriografiei r • ^namneza; examenul clinic complet și explorările complementare vor i fjrecizYea etlolog iei emboliei sau trombozei, care reprezintă sub-stratul procesului ischemic periferic '!!nTU ■’ c?laboratorii dau următorul tablou sinoptic al etio-pato-genici sindromului de ischemie periferică acută: A Factori mecanici Cardiaca ЫПІХГтіоеаНк^' * ГОІИШог (st,'noza fibrilație atrială); ischemie periferică C'i'bl ’Cr/,- (/f> -endocarditele acute septice- -endocardita subacută bacteriană- — insuficiența cardiacă- ’ — sindromul trombozei atriale progresive b) Arterială — plăcile ateromatoase; — anevrismele c) Fenousd — flebotromboza cu persistența găurii lui Botallo d) Proiectil migrator intravascular e) Neoplasmele pancreatice T r o m b o z e determinate de: a) Cauze inflamatoare — trombangeita obliterantă; — periarterita nodoasă; — arterita lupo-eritematoasă, bolile de colagen; — arterita reumatică; — bolile infecțioase; — febrele tifo-paratifice, tifosul exantematic, febra recurentă, endocardita lentă, septicemia cu piocianic, pneumonia și bronhopneumonia, scar-latina, gripa, difteria, malaria; — sifilisul b) Cauze toxice — ergotina (intoxicația cu pîine); — diuretice mercuriale; — iodul, sulfamidele etc c) Cauze endocrine — cortizonul; — ACTH d) Cauze degenerative — infarctul miocardic; — hemoragia intramurală; — neoplaziile e) Factori hemodinamici -la bătrîni imobilizați la pat, — cașectici, deshidratați, zată însoțită do purpura trombopenică g) Trombojilia, — troinbofilia osoni boala fără puls (boala ( obliterarea в metrică a аіШ gîtului, la • ]й gOnorali; (sindromul Iui Moschowit ) h) Frigul și umezeala — degerăturile; — piciorul de tranșee; — piciorul de imersie; — hemaglut marea la rece i) Alimentația — regim hiperlipidic, abuz de j) Factori mecanici diverși — leziunile operatoare; — traumatismele, # » • гл гаУй» bemo-extremitătile și se însoteste»de nr^ih Pa oare’ fecală și asfigmie la toate circulației terapeutică a tonusului vascular și restabilirea II DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DE ISCHEMIE PROGRESIVĂ | A TROMBANGEITĂ OBLITERANTĂ (Buerger) M * > Această afecțiune trebuie suspectată cînd la un bărbat tînăr (sub de ani), care este mare fumător, cu infecții de focar sau tifos exantematic in antecedente, apare o flebită migratoare (mici cordoane venoase, roșcate, dureroase, ce durează — săptămîni, apoi reapar în alt loc) și fenomene de deficit circulator la membre (oboseală în disproporție cu mersul, senzație persistentă de frig, durere de decubit, claudicație intermitentă, accese de tip Raynaud unilaterale, paloare, eritroză de declivitate, noduli dermici, peteșii, diminuarea sau dispariția pulsului) Uneori se asociază modificări de fund de ochi (îngustare arterială, dilatații venoase, hemoragii punctiforme etc ), accese de angor, tulburări vasculare corticale difuze (interesînd memoria, atenția, intelectul) sau în focar (afazie, hemipareză etc ) In an-* tecedente se găsesc uneori infarcte viscerale (renale, splenice etc ) Cînd simptomele de mai sus apar în totalitate, dau aproape certitudinea diagnosticului în formele monosimptomatice, incipiente (flebita migratoare solitară nu este suficientă), care apar între și ce ani, ia&nos “ ЛrSiografia arată în trombangeită obliterantă un aspect spastic art^ nai XE" n Editate; radiografia stmplă „u pune Ш ev dența "‘Radiografia evidențiază de exclude trombangeită obhteranta La ' prezenta flebitei migratoare cla-iculuT’de trombangeită obliterantă creștere a y- ’ afecțiune vasculară asociata cu osolerodermie sau sclerodactilie, are o trombangeită obliterantă - diagnosticului de tromban-j iiiică: latentă, rapid progresivă geităobljterantă va trebui ™ componentă spastică, asociata COm₽Ieme”tare Ѵ Г Anamneza, examenul clinic соmj langelor, iar cu va,sospasm, la una sau mai riale la pacienții mai in yîrsta n’’ bolnavii Ia care se așociaza ateros sice va veni în sprijinul diagnos Electr of orograma arata uneori o ° După Allen, dacă b?*"avuA,P ®гаГІ цог calcificări arteriale, vizibi о Лкогоё sigur nu livedo relicularis sau xantoni ■ ; - > Ojzam Diagnosticul forme «’ 'П c ui p geitfi obliterantă va trebui Uib I ă leziuni vasculare viscerale etc- ? examenul m ajuta în aceasta privință, Dr R Rîtnniceanu arterita diabetică nimic de arterita Gh Gatoschi) Fig — Arterită diabetică Oblite rarea femoralei în porțiunea huntero poplitee Aspect neregulat, festonat al arterei deasupra obstacolului (trom boză) Radiologie, ' ’* ” ’ '* ’ nu se deosebește cu senilă (colecția dr o embolii bruscă a Caz verificat - Embolie circulație colaterală cu puii forma la nivelul de care o Fig Fig —Arterită juvenilă (tip Buer-ger) Obliterarea segmentară a arterei femorale stîngi Deasupra obliterării, peretele arterial este neregulat Un segment al arterei poplitee este abia vizibil, spasm arterial în totalitate, arterele prezintă curburi și suplețe normale, ele sînt subțiri și calibrul lor descrește în mod rapid de sus în jos (colecția dr Gh Gatoschi) Fig arterială Slabă și oprire bruscă a substanței do contrast J amoralei profunde Forma ia această întrerupere cir-este caracteristică pentru arterială Clinic: ischemie membrului inferior stîng Г Д apărător (colecția dr Gh Gatoschi) ptognosfic»/ șindmnului de Ischemie perifericii maHcT?ezuTutek°mЙѳІоГ d^inveftP° wfW simpto' practică, el condiționind atitudinea ІогаіЙісй аГ° ° °в ‘ Wortanță eio^S’^hVmlceTand ?* trOmban eiței obliterante trebuie făcut cu an-tătlloi U ’ pot determina dureri și tulburări trofice ale extremi-Afecțiunile vasculare ischemice, de care trebuie deosebită trombangeita obhteranta, sînt următoarele: Tromboza arterială simplă (din cursul unei boli infecțioase acute cum ar fi, de exemplu, febra tifoidă, tifosul exantematic, sau din cursul unei tulburări a echilibrului fluidocoagulant, consecutivă unui traumatism, unei intervenții chirurgicale sau flebite) Ea poate fi eliminată ușor, avînd în vedere antecedentele bolnavului și lipsa simptomelor inițiale ale tromban-geitei obliterante Problema este mai dificilă cînd aceasta se manifestă de la început printr-o tromboză arterială acută Și în acest caz, antecedentele, simptomele predecesoare descoperite de un interogatoriu minuțios (astenie la mers, flebită migrantă, claudicația intermitentă) și examenele complementare (radiografia arterială, electroforeza etc ), vor ajuta la stabilirea diagnosticului Tromboza prin hemoragie intramurală este caracteristică aterosclerozei Ea apare mai tîrziu (după de ani la bărbați și după de ani la femei), coexistînd cu manifestări de ateroscleroză periferică și viscerală (angor, diabet etc ) Examenul anatomopatologic dă confirmarea diagnosticului Embolia arterială se instalează brusc și poate să ducă repede la gangrena, să se vindece fără urmări sau să constituie punctul de plecare a unei bo i postischemice Ea se întîlnește la bolnavi cu stenoză mitrală, encocaici a lentă, fibrilație atrială sau infarct miocardic , , , Forma spastică a trombangeitei obliterante lui Raynaud Aceasta apare în majoritatea cazuri or (/Q c necroze se manifestă îndeosebi la membrele superioare ( i a eia ) v bantreita objp mici digitale, cu evoluție în genen^nlgn|’cpe w merabrele "superioare Ș, are Jnitatări «IWț ,«««*-« obliterantă După Leriche, °fice l”îard° în cauză coloana cervicală, bat tînăr, la membrele superioare, cî Л, trebuie suspectat de trombangeita o i • „juinb etc se deosebesc Angiospasmele toxice cauzate în pregangrenoasă, după prin antecedentele bolnavului ș« > J ‘ suspendarea substanței toxice resp( ale ealremîlățilar - , barele lor sînt superfi- - ВерН Л so deosebesc pr n ai’pJoS al‘wgreoei ciale, iar pulsațiile ny ^^^be^sîringomielie) sînt atone, de obicei indo- — Ulcerele neurotrofice ( аЬез, siri g j metatarsian; ele, lore situate la călcîi sau Ia extremitatea distala a ju nu se însoțesc de manifestări )SC,'rt U'leobioei araoter torpid șisințne- — Ulcerațiile luetice și tuberculoase^ examenul bactenolo- dureroase; tulburările ischemice lipsesc Ьеююо , gic sînt concludente B, DIAGNOSTICUL Alt ТЕВІТЕІ ATEBOSCLEBOTK hnrnnză PO următoarele olomonto: tai — Diagnosticul clinic, Voi I Dr R Rîmniceanu — asociație cu hipertensiunea arterială în % din cazuri; Z nl r inferioare (calcifioSri); — hipercolesterolemie, hiperlipemie; — modificări de fund de ochi și ale electrocardiogramei, — electroforetic, se constată creșterea ( -globulinelor Absența hiperlipemiei și a imaginilor radiologice de depozite calcare nu exclude diagnosticul , , Diagnostic etiologic Anamneza poate descoperi uneori în antecedentele bolnavului existența unui diabet, reumatism, sifilis, malarie sau saturnism Dintre toate tipurile etiologice, se pare că numai arterita diabetica și reumatismală și-au păstrat pînă acum o oarecare individualitate Chiar arterita diabetică, după majoritatea autorilor, nu ar fi în realitate decît o arterită aterosclerotică la un diabetic, caracterizată prin frecvența ei, gravitatea gangrenei (care apare în diabetul simplu, fiind aproape necunoscută în cel consumptiv) și posibilitatea tratamentului specific Este constatat că în era insulinică numărul gangrenelor diabetice s-a triplat față de perioada precedentă, cînd bolnavii mureau prin comă la o vîrsta tînără, înainte de a ajunge la determinări arteriale Diagnosticul formei clinice și topografice a arteritei aterosclerotice Anamneza și examenul general vor permite a preciza forma evolutivă (acută, progresivă) și topografică (monoarterială, care este mai rară, sau poliarterială, cea mai frecventă, ateromatoza fiind o boală generală, care interesează, atît arterele periferice, cît și pe cele viscerale, a căror atingere se traduce, după localizare, prin diabet, angor etc ) Dintre toate formele topografice, o mențiune deosebită merită sindromul de obliterare termino-aortică, al cărui diagnostic se bazează pe următoarele semne: : , —-oboseală extremă'a membrelor inferioare; — impotență sexuală, care adesea este primul simptom (bolnavul epuizează toată gama afrodiziacelor pînă să se pună adevăratul diagnostic-Servelle); — atrofie musculară a membrelor inferioare; % iT PaIoare extremă, mai ales în poziție șezîndă, a tegumentelor gambei și labei (ca și cum membrul ar fi exprimat de sînge cu o bandă Esmarch-Lenche); • , - asfigmie bilaterală, pe tot traiectul membrelor inferioare; existența trombozei termino-aortice și a numeroase colaterale dilatate, ale acestei regiuni, evidențiată de aortografia preoperatoare Diagnosticul diferențial al arteritei aterosclerotice а) В o prin caracterele descrise anterior ” ~ — se manifestă în special prin gangrena a dege-proeese\ic]ii'/ivp | ,'i or’ sanguine Adesea coexistă cu riale si hincflir o'U ,СП гС П t ,, I'itorii ale corpului Galcificările arte- ,, și niperlipemia lipsesc, ; deosebită^de*hom ох|я|,п cardiopatie emboligenă, trebuie aeosenita de hemoragia uitrarnurală la uh atorosclerotic p a s с и l a r e Trombangeita obliterantă se deosebește enă a dege- de ischemie periferică аіа^позТ^аѣ^таГаІе^сГіп^се"® caz^ ,ateromat°a?V!nt mai reu de arterială acută, >““S ХпХтам, edem sclerotică numaTSnd P fi ?a ’ S implOme care se Plinesc în arterita atero-bită lipsesc asfigmfe șfgangS *’"• **Wb' Insuficiența venoasă cronică se trădează prin existenta varicelor si ulce-relor indolore care se dezvoltă deasupra gleznei Boala lui Raynaud, așa cum s-a văzut, apare la femei tinere, are o localizai e simetrică, la membrele superioare, pe cînd arterita aterosclerotică se observă la bărbați peste de ani, la un membru inferior Acrosclerodermia dă fenomene ischemice trecătoare, cu sediu, în special, la membrele superioare Eritromelalgia determină pulsații arteriale ample, iar temperatura extremităților este crescută b) Bolile nevasculare Aici intră în discuție aceleași afecțiuni care au fost menționate la diagnosticul diferențial al trombangeitei obliterante O mențiune aparte merită paresteziile cu caracter de arsura ale labelor, care se observă la bătrîni și care reprezintă numai o manifestare subiectivă, cronica, persistentă, rar asociată cu fenomene ischemice C DIAGNOSTICUL BOLII LUI RAYNAUD Acest diagnostic se bazează pe următoarele caractere: accese paroxistice vasomotoare, care pot fi provocate uneori de irig si emoție cu succesiunea celor trei faze: sincopă albă, asfixie, yasodilatație; “ Wlâteralitatea, simetria manifestărilor ischemice, avînd sedml de Întindere > modificărilor trofice pgangre-“X absența іЙХ care sa explfee apariția secundară a fenomenelor vasomotoare; — evoluție cel puțin doi ani; predominanță la „ii " predominantei M Im ™ urmează perioada leziun apiornfierinioi fiind aceea a ulcerațnlor “S™ Diagnosticul di,or™twțl,’,in„onale asfixice) și mina tu ’lburări vasomotoare e;nnmnezei?t Acestea vor ] r i, о г со m p emen t ar o a) l făcut cu: * «*-“-* al ^orătara » *** ***« Dr R Rîmniceanu spasmul nefroangiosclerozelor maligne (degetul mort al bnghticilor); acroparestezia (eite un fenomen pur subiectiv, fără decolorarea unghi- — feocromocitomul (nu determină spasme localizate), — accesele spastice din trombangeită obliterantă G> /o) Ș din arterita aterosclerotică ( %); acestea sînt uneori mai greu de diagnosticat Cînd ele se localizează unilateral, la membrele inferioare și îndeosebi Ia — degete, se va exclude boala lui Raynaud, închnînd spre trombangeită obliterantă (bărbat tînăr) sau arterita aterosclerotică (bărbat mai în virsta) In boala lui Raynaud lipsește eritroza de declivitate, iar pulsul apare între accese, pe cînd în trombangeită obliterantă și arterita aterosclerotică, eritroza de declivitate este frecventă, pulsul rămînînd mic sau fiind absent b) Cînd tulburările constau în crize as/izice, diagnosticul diferențial trebuie făcut cu: — cianoza simptomatică (de obicei este generalizată); — degerăturile, în faza de vasodilatație paretică, cînd dau edem, cianoză și durere (evoluția lor însă este mai rapidă, spre vindecare sau necroză); — acrocianoza (este cronică, continuă, indoloră, cianoza este mai difuză, extremități reci, umede, presiune venoasă crescută, căldura are efect redus, acetilcolină este inoperantă); — eritromelalgia (determină roșeață, tumefiere, hipertermie locală, durere declanșată de căldură sau poziție declivă, are predilecție pentru membrele inferioare, se poate asocia cu boala lui Raynaud) c) Cînd a apărut gangrena, se vor elimina: — degerăturile; — gangrena din trombangeită obliterantă (Leo Biirger); practic, această afecțiune vasculară se întîlnește numai la bărbat, se localizează de obicei unilateral, la membrele inferioare, prezintă o turtire a curbei oscilometrice chiar după baie caldă Arteriografia dă elemente prețioase Diagnosticul este mai greu în boala lui Raynaud cu turtirea curbei oscilometrice (după baie caldă sau rece) sau cu poligangrena acută simetrică, prin arterită, al cărei tablou clinic este diferit; — tulburări trofice - siringomielia (se întîlnește de obicei la bărbați tineri, care au suferit de frig sau au avut traumatisme; leziunile trofice se află la mîîni, unde se constata atrofia interosoșilor și a eminenței tenare Bolnavul prezintă disociația termoalgezică siringomielică, tulburări motoare si modificări ale coloanei vertebrale); — tabes; — lepră (excepțional); — forma mutilantă a acrodinioi, la copil, Loala lui Raynaud trebuie deosebită do sindromul lui Raynaud: pentru aceasta se vor elimina: — o cauză generală: — intoxicație endogenă (d iabet) sau exogenă (saturnism — infecție acută (febra tifoidă, gripă etc ) tuberculoză și mai a b v (t i u r i (, d i g e s t i v a (с о I i t a, с o o c i s t i t ă), r e n a ă (n e f r o a n g i o s с e r o z ă) ergotism); sau cronică (malarie, ales sifilis)’ Diagnosticul șindi omului de ischemie periferică lateral)'-^ (determină de obicei un sindrom Raynaud uni- — sechele de fractură a claviculei sau coastei; coastă cervicală (crizele sînt provocate de anumite poziții ale brațului, mai ales cea verticală; radiografia este concludentă); — sindromul scalenului anterior (Naffziger): bolnavul este în imposibilitate de a purta o greutate mare sau de a rămîne mult timp cu brațul atîrnînd Vindecarea se obține după secțiunea csalenului anterior; ? ~ ceryjcartroza este o cauză mai frecventă decît s-ar crede Numai după ce au fost eliminate toate acestesindrome Raynaudsimptomatice, лот fi îndreptățiți a pune diagnosticul de boala lui Raynaud, zisă criptogenetică sau esențială, care apare mai ales la femeia tînără, pînă atunci sănătoasă și indemnă de orice antecedent notabil, fiind favorizată de anumite condiții de teren (distonie neurovegetativă, tulburări endocrine, mai ales ovariene, și predispoziție la reacții alergice) D DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DEFILEULUI C OST O-CL A VIGUL AR (coasta cervicală, hipertrofia și hipertonia mușchiului scalen anterior) Diagnosticul pozitiv se bazează pe: — simptomatologia subiectivă caracteristică (dureri lancinante în membrul superior exagerat de mișcările de rotație ale capului de partea dureroasă, de coborîrea umărului sau de inspirație profundă); — durere determinată de presiunea fosei supraclaviculare; — tulburări de sensibilitate pe traiectul cubitalului (pareștezii etc ); manevra lui Adson pozitivă (bolnavul cu membrul superioi lipit de torace, cu capul înclinat de partea bolnavă, inspiră profund: în caz de sindrom scalenic, pulsul diminuează sau dispare în timpul inspirației/; — atrofia mușchilor interosoși, a eminenței tenare și hipotenare фоіпа-vul nu mai poate apropia policele de index: „semnul jurnalului pozitiv); — sindromul Claude Bernard-Horner (foarte rai), oscilografia înainte și după blocajul novocainic al simpaticu ui vical sau după infiltrația scalenului anterior; — examenul radiologie arată coasta cervicala, — femeile prezintă mai des sindrom scalenic Diagnosticul diferențial se C>V’ oare nu determină manifestări — plexalgiile, nevnta cervico-brahiala, oare рл »P” MM,ei dente se găsește Hebita ^rnctor sUcn Mumeraiă dau durere la — bursita arată oaloifioări alo bursei compresiunea acromiomului, mr radula i subacromiodeltoidiene; ш'ппііігтиі coloanei ct-i't’icnit’tradu? PJ?” — hernia de disc cervicală si « radiografia no orientează, dureri în ceafă, exagerate de tuse și ■t Dr, R, Rîmniceanu ИИ Diagnosticul diferențial al elndromulul do Ischemie periferică (tablou rezumativ) boala lai Raynaud frecventă foarte rar % simetrie pulsul arterial ah absentă absentă absentă absente eapilaroseopla electroforeza eex debut feminin % — de ani % absentă arterita aleroeclero-ticA masculin % do obicei peste do ani asimetrică, dar a desea bilaterală diminuat sau ab sent absentă aspect nccaracto-r stic uneori y-globulino crescute absentă limitată la extremitatea distală a degetelor de la mîini sau picioare variabilă; sînt mai întîi atinse trunchiurile arteriale • mijlocii (tibială, radială, cubitală) variabilă; poate să se manifeste din-tr-o dată prin o-cluzia unei artere mari (femorală) asimetrică, adesea bilaterală diminuat sau sent prezent între accese topografie: — membre superioare — membre inferioare accese vasomotoare eritro&a de declivitate gangrena (cînd e-xistă) flebita migratoare f f + hipertensiunea arterială calcificări arteriale (vizibile radiologie) trombangeită oblite- rări tă masculin % Ia vîrsta do — de ani • * în % din cazuri frecventă % adesea prezente ( %) (semn foarte util), în special la bolnavii între și do ani aspect nocaracturist io p-globulino crescute adesea prezentă aproape % frecventă, dar mai puțin accentuată la membrele superioare I w bilaterală și simetrică absente V în acces capilare invizibile aspect necaracte-r ist ic ***•> w* absentă ар&йЖ T'r'“ d®t ,niin« dureri spontane și la loz ă, iur viteza (hj H-iJinu /f" ■*? ‘Ь'яеорагй osleofite în spondi-rnodificările de puls * °K " l!r”K »‘«««“ „pa „ - ml • Ea măsoaia , plasarea manomotrului aneroid Claude decubit «să !„«»!« Mul v ricelor ' - , varicelo secundare în varicelo primare, L л , л varjoolo secundare ea este mult venoasă este d,,'“nu ’ ’,i mul artorio-vonos, presiunea venoasă do influență a anevrismului ',«> Jnlumlc osto indicată iu lața prezumției #?«'«’ —isnio eirsoido (arterio-venoase) periferică apă la femeie, pe plan egal cu al toracelui diferențiază varicelo prmi“™ presiunea crescută, Do asemenea, periferică este crescut i Г/эгрріагеа vresium , - „inv, „„ei tromboflebite «« IM ЫЙИ», F* F»»l- cerebrale Măsurarea presiunii vonoaai j unei Dr Tr Roșea ,i taregWr?™ ^u^^^idian f Se^ asocia și venelor ju dară ce se diană, care i proba Quecic^ prin comprimarea bilaterala a g transmite pînă la plexurile coroide Cavitatea subarahnoi-conține lichidul cefalorahidian, este protejata prm enorme v plexuri venoase rahidiene pline cu sînge; aceste plexuri venoase își transmit presiunea lor internă direct în cavitatea subarahnoi-diană în afara cauzelor autonome de hipertensiune cefalo-rahidiană, variațiile tensionale ale lichidului cefalorahidian urmăresc fidel și redau presiunea venoasă profundă Studiul presiunii venoase profunde poate fi făcut, în mod mai direct, prin măsurarea presiunii venei centrale a retinei, cu tonometrul ocular Baillart Esențialul în venografie este folosirea unor substanțe de contrast care să nu fie iritante pentru endovenă: perabrodil %, diiodrast % sau diiodon % Acest din urmă preparat, folosit de noi, este foarte bine tolerat și produce o radioopacificare mulțumitoare Venografia se practică sub stază venoasă sau în circulație liberă Venografia sub stază Bolnavul este culcat pe masa aparatului radio- grafie Se aplică manșonul unui oscilometru deasupra genunchiului și se ridică presiunea pînă la cm Hg Se puncționează una dintre venele piciorului sau gambei și se injectează ml substanță de contrast Se ridică în continuare tensiunea în interiorul manșonului pînă ce dispar oscilațiile, deci peste tensiunea maximă, și se injectează timp de minut cei ml substanță de contrast restantă Aparatul fiind dinainte pregătit și centrat în acest moment, se radiografiază gamba din față și din profil Se plasează o casetă cu un film / cm sub coapsă și se centrează tubul O dată terminată această nouă pregătire, pentru radiografiere, se dezumflă manșon и și se ridică rapid de pe coapsă Peste secunde se face radiografia venelor crurale opacificate & Hu') stază opaciiică, atît circulația superficială cit Șl ramurile comunicante, împreună ^ Venografia in circulație liberă est venele ti biele posterioare vena femorală -vena peron/era Fig — Schema unei flebografii de gambă normală (după Schvelle) wnapop/itee vena sa feră externă ena t/b/a/â anterioară II Venografia practica venoasă, profundă cu circulația venoasă >o mai fiziologică și, în același timp, Т)ѲГШІѢв ПІкпѵѵоплп г i ****** i iz iu iuh icbl* lll dCGlaSl GlIIip» membrului inferior °Г d°U& oirculatii venoase principale ale membrului inferior sau superior Diagnosticul afi>c(iun'lor venoase Pentru ©pacificarea sistemului venos al safenei interne (din circulația впоаьа superficială), substanța radioopacă se injectează în vena retro-mieolară internă, Opacificarea va cuprinde teritoriul safenei interne și, in continuare, venele iliaoe Pentru opacificarea sistemului venos al safenei externe (din circulația venoasă profundă), substanța radioopacă se injectează in vena retromaleolară peronieră Opacificarea va cuprinde safena externă, venele profunde ale gambei, vena poplitee, vena femorală etc Tehnică Venele ce urmează a fi injectate vor fi denudate Se injectează -— ml substanță radioopacă în timp de secunde O dată cu începutul injecției se execută radiografii în serie Ia diverse nivele (gambă, coapsă, bazin, abdomen) Pentru explorarea venelor iliace sau a venei cave inferioare trebuie folosită o substanță radioopacă mai concentrată (diiodon %), în cantitate de minimum ml; radiografierea se va face la — secunde după injecție; injectarea se va face în vena safenă internă Baux recomandă, pentru venografia pelviană sau a cavei inferioare, injectarea produsului radioopac în vena dorsală a penisului, respectiv vena dorsală a clitorisului Venografia membrului superior pentru evidențierea circulației venoase superficiale a brațului se face la nivelul venei cefalice sau a venei bazilice, sau a ambelor concomitent, cu una dintre substanțele de contrast amintite, în concentrație de % Pentru explorarea circulației profunde a membrului superior, injectarea trebuie făcută într-o venă de pe fața dorsală a mîinii Sistemul venei cave superioare se radioopacifică prin diiodrast % (vezi angiocardiografie) Venografia, în tehnica și cu substanțele expuse, nu produce practic nici un accident în peste de venografii, Șervelle nu descrie accidente imediate sau tardive, exceptînd rareori apariția de urticarie sau de tromboze parțiale ale unor venule superficiale Marea importantă a venografiei constă în precizarea: sediului trombozei, a sechelelor postflebitice, a existenței și a gradului de dezvoltare a ana-stomozelor porto-cave sau spleno-renale la cirotici sau cardiaci, a diagnosticului diferențial dintre varicele primare și varicele secundare ale membrelor și în explorarea stării funcționale a comunicante oi xeuoast îmi circulația profundă si circulația superficială Explorarea funcțională și lesională a sistemului venos nu scade cunimic valoarea examenului fizic il bolnavului Stat posibile mari erori de dm-gnostic dacă nu se respectă: л»СТЯпічтпЬ ѣ —examenul complet și metodic al venelor pe întieg oigann — examenul circulației arteriale; — examenul bolnavului, atît în decubit dorsi , ■> ortostatism; — examenul bolnavului în mers; i îndeosebi, în — examenul bolnavului m mers, , vonoase рѳ laba pioiotului, — căutarea existenței circulației colaloialo хеша gambă, coapsă, abdomen inferior e o , Ппісв do difcren tiere a patologiei venoase supei i c a 'І:С™ит±;, ?ІГия?ІС? в !r md (Sem“U no ase sînt independentă de durere repaus culcatу c) Circulația со Dr Tr Roșea dihttrii venelor labei ХГІп^іІог ТігоІ atrage rXltXn/a asupra dim nuării pilsației arteriale ln regiunea flebo-*™ЙвЙХЛК‘йі* “»S«™re« re/lepulul pibmelee etnl la Г І de nSeSTce ti inconstant Intilnite ca și impotența funcționala Șl cir-™l Ua “SkteraU Totuși In ceea ce privește flebotromboză venelor profunde aceasta setaaduce mai frecvent la suprafață prm ușoara cianoza §' Semne MM sUdM de preedem: piele lucitoare și Întinsă, ușor șoc rotulian creșterea circumferinței membrului bolnav la masurarea atenta comparativă ’și simetrică a regiunii dureroase; uneori foarte discret edem retromaleolar , , T Semne de laborator (vezi predispoziția la tromboza) Langgen-hager atrage atenția asupra valorii prognostice pe care o are urmărirea repetată a testelor coagulării plasmatice O hipercoagulabilitate tranzitorie este de un prognostic mult mai bun decît persistența sau accentuarea acesteia în zilele următoare Diagnostic ex juvantibus terapeutic Laubry propune administrarea intravenoasă a mg heparină în orice prezumție de flebotromboză în acest caz, din primele ore după injecție apare o senzație deosebită de destindere în membrul afectat, însoțită de remisiunea semnelor locale, concomitent cu creșterea intensității pulsațiilor arteriale Diagnostic prin complicație p г e с o c e—e m b o l ia pulmonară Multe din flebotrombozele profunde debutează aparent clinic prin acest accident pulmonar Scherf și Boyd consideră că tromboza atrială dreaptă este rar responsabilă de embolii pulmonare Embolia pulmonară provine în special din membrele inferioare și din pelvis Din de necropsii consecutive, s-au găsit tromboze în venele superficiale ale labelor în % din cazuri, respectiv în de cazuri Dintre acestea, în de cazuri ( % din trombozele venelor labei piciorului), s-au găsit concomitent și tromboze ale venelor pulmonare Welch consideră pentru fiecare cazuri de flebotromboză a membrelor inferioare un caz de embolie pulmonară și la fiecare de cazuri de flebotromboză, un caz de embolie pulmonară mortală Emboliile de debut sînt în general mici și uneori septice (abcese pulmonare) Emboliile tardive ( — zile) sînt aseptice, dar de regulă mari și grave (B Iheodorescu) Tromboza venelor iliace este responsabilă în general, de embolii masive, grave în cazuri de embolii pulmonare postoperatorie, între care de embolii mortale, în , %, atît prin examen clinic, cît și necroptic nu s-a găsit punctul de plecare al embolusului Se tXtn n| a(:es!'e cazurI, cmbolusul masiv pulmonar reprezintă întregul nar^fsSrff P° p№etele endovenei proiectat în circulația pulmo-zis de trrnnh°fh каГ° ^za odematoasă), în stadiul propriu- fiindsuf?Xnterb,t(ă’ °r° faC?k ușurm 'ă’ semnele generale și cele locale tahicardia o'onțin și se intensifică febra, anxietatea, se adaugă" edemul Jiavi] , ? palidă, trasă Semnelor locale amintite li ac auauga edemul și adenopatia satelită I * Dur II Diaftnostlcul afecțiunilor venoase prin paipareTîocXaU hP°nvnă ?i exa^erată MS i=ș«S S&rsasaâgS:="'■• ‘~~xs Edemul apare și se dezvoltă paralel cu remisiunea durerii Intensitatea și extinderea edemului sînt în funcție de importanța venelor afectate, de întinderea endoflebitei și de starea colateralelor venoase Edemul este minim în tiomboflebita superficială și maxim în tromboflebita femoralei iliacei, \enei cave inferioare Extinderea edemului este progresiva din regiunea inghinală în jos (flebita femorală sau iliacă); alteori, după Vaquez, el poate apărea în regiunea inghinală, apoi în regiunea labei piciorului, extinzîn-du-se de aici în sus pe întreg membrul inferior Acesta este enorm mărit în volum, de aspect alb-anemic, lucios Culoarea edemului se datorește componentei limfatice satelite (vezi cap ,,Edem“) și comprimării capilarelor pielii Edemul flebitic este un edem inflamator și edem de stază, în consecință un edem dur, ușor elastic (fără amprentă) în unele cazuri în care circulația venoasă colaterală este foarte dezvoltată, mai ales în tromboflebita superficială, edemul are o culoare albă-albăstrie (flegmatia cerulea dolens) Alteori culoarea edemului este roșiatică (forma limfangitică a edemului tromboflebitic) Diagnosticul diferențial al edemului tromboflebitic trebuie făcut cu: Edemul insuficienței venoase cronice (varice): edem localizat inferior, moale, reversibil după repaus culcat, nedureros la presiune ~ Edemul „strumos“ al insuficienței limfatice Acesta apare mai ales H fetele tinere; retine greu amprenta degetelor, din cauza infiltrării însăși a pielii Se însoteste deseori de o hiperkeratoză inferioară roșie și micropune-tată, se accentuează prin căldură, lipsindu-i semnele generale ale flebitei ^Framenele de laborator sînt rareori necesare pentru diagnostic, în stadiul edematos al flebitei Ele au o valoare mai mult de orientare și urmai ne teia peutică „„hnîp nracticată în stadiul edematos al flebitei Venografia nu trebu e P ‘ topografic și, îndeosebi, este utilă în Ulterior ea precizează dmg je re a circulației venoase îndemne, aprecierea capacității I eiinice alo tromboîlobitoi trebuie făcut după O Diagnortkul probului după etiulugte particularitățile de аей , debut a) F o r m e clin i с e і„ ілрті)Оііс arterial este extrem de rara Tromboflebita cu de>u p' dJn de troroboflebite observate Servei ie citează doar ase|)Uloaro și răceală, cu un tablou clinic în decurs de ani: 'pj^ează însă pontriitromboflebităturges- ce sugerează emboli - , j edemul ușor retromaleolar, lips cența venelor în loc ' , oa în ischemia arterială acută, și prezența nrouriu-ziso „uti gm ) ’ j ? OBUilomefie upruun l«r lor, edemul ușor retromaleolar, lipsa ЗУ — Diagnosticul clinic, Voi I * Dr Tr Roșea Tromboflebita cu debut pseudolimf angitic apare după o plaga, cu edem și cu treneu limfangitic Evoluția sau venografia dovedesc ca ш realitate a existat numai o asociere mai accentuată de limfangită în procesul f e iței Do altfel, în orice formă de tromboflebita edemul are totdeauna și o importantă componentă limfatică Tromboflebita cu debut superficial este destul de frecventa, lotul se petrece aparent numai în venele superficiale: durerea locală, cordonul roșu si dur al safenei interne, reacție cutanata inflamatoare acuta, migrarea, procesului spre rădăcina membrului afectat (flebita migratoare superficială) Venografia dovedește însă existența unei circulații libere în venele superficiale* concomitent cu existența unei tromboze a venelor profunde Acest debut maschează deseori o tromboflebită profundă în orice tromboflebită, în care există infarcte pulmonare cu repetiție, se impune venografia, pentru a evita orice acțiune chirurgicală pe safena internă, acțiune ce se dovedește inutilă și mai ales dăunătoare Tromboflebita latentă se prezintă clinic sub două forme: —; forma parestezică, cu reacție vasomotoare, parestezii, ușoară cianoză și edem, relativă dezvoltare în exces a rețelei venoase superficiale; — forma varicoasă, aparent primitivă, pe membrele inferioare sau în hipogastru Particularitatea flebitei latente constă în caracterul cu totul șters al semnelor generale sau locale și frecvența accidentelor pulmonare embolice, deseori masive La fel ca și în forma clinică precedentă, se impune venografia b) F orme clinice după localizare Tromboflebita superficială exprimă de cele mai multe ori existența unei tromboflebite primitive profunde Există însă și tromboflebite superficiale autonome, întîlnite de regulă la oameni tineri, care prezintă focare infecțioase Flebita superficială îmbracă de regulă aspectul tromboflebitei migratoare, recidivante Particularitatea constă în frecvența recidivelor, în evoluția lungă pe ani și în tendința de generalizare a procesului flebitic Se întîlnește în % cazuri la bărbați între și de ani Poate fi considerată o „trombangeită de tipul Winiwarter-Biirger, dar localizată pe vene In decursul anilor poate atinge și trunchiuri venoase profunde Venele afectate se prezintă sub forma unor cordoane dureroase de culoare roșiatică, cu virare în livid și apoi în culoare brună Afectarea diverselor segmente ale venei nu are caracter de continuitate; la intervale de săptămîni sau uni pot apărea recidive febrile și flebitice la mare distanță de ultima maruiestare Tromboflebita migratoare poate afecta si sinusurile cerebrale (Scherf) Boala evoluează pe decenii în unele cazuri, evoluția poate fi întreruptă prin exi , datorită emboliilor pulmonare Uneori procesul morbid se oprește spontan sau după asanarea unor infecții de focar ’ nn L'ir'un mare mirnărdl' ț azui-i, tromboflebita migratoare poate apărea ca ■НгЛ i? d Pr^co ce sau poate însoți cazuri de cancer (ovarian, gastric, pancrea-cizat Troii «tSJC C?nT”Ui dl® noBti?ul de nooPla m gastric pe care și l-a pre-terasă ă a VC r întîlWe și în trombangeită obli- itiania burger în aproximativ % din cazuri f Wognoslkip afecțiunilor venoase bire însă, osto mai cianotic lului, la fol ca și edemul, apare гТрГ^СеГткі humei ală sau vena axilară, mai rar subclaviculara Uneori există concomi- П\(Ь’опі parostezic^vasomotor asociat (sindrom Paget-Schrotter) prin compresiune (adenopatie axilară, tumori, luxație^inbriTarâ ?’? | Ht? in-ftl clQn ol’lc (f^gmalia cerulea dolensj Edemul’șfviscerele humerală sau y’ena axilară, mai rar subclavicul I Flebita primară prin supraforțare trebuie diferențiată de Hebltaseeundară prm compresiune (adenopatie axilară, tumori, luxație inferioară a capului numeral etc ) omboflcbila venei iliucc edem mare, cu cianoză inferioară generalizat pe întreg membrul inferior, cu extindere în regiunea inghinală și hipogastrică, varice externe hipogastrice Uneori procesul flebitic se extinde la bifurcația cavei inferioare și apoi la vena iliacă contralaterală, realizînd un edem progresiv bilateral, în potcoavă Un alt semn important al flebitei iliace este coexistența sindromului clinic al flebitelor venelor micului bazin Trombe] lebita venelor pelviene poate fi primitivă ori secundară flebitei iliace Atunci cînd este primitivă, forma clinică este frustă, latentă: tahicardie, subfebrilitate, durere latero-uterină la tact, edem al labiilor mari, respectiv edem discret penian, pubian, scrotal Concomitent trebuie căutate: — Semne vezicale: polakiurie, disurie, uneori retenție de urină Semne rectale: tenesme, congestie edematoasă a mucoasei cu durere la tact, reactivări hemoroidale • —Semne intestinale: spasme, constipație, meteonsm și uneori chiar fenomene pseudoocluzive întreaga această simptomatologie exprima interesarea parțiala sau totala a plexurilor venoase pelviene (genital, vezical și rectal) Cauza rezidă în tromboza sinusurilor uterine post partum, în cancer prostatic sau cancer nfpro-anexial în tromboflebite hemoroidale recidivante Trombottebita penisului (vena dorsală) poate apare după traumatism, tPferism uretral sau uretrotomie, în timpul unei gonoree Tromboza se insta- a penTnMpa"r âu total», tare septicemie* Si ex tus aproxr-mativ în din cazuri (Hud« ^ s Cundară „nei trombo- - - | descris și tromboze> ale cavei prin l aboflebită iliacă și pelviană asociată pe oh'imlația colaterală de tip da“ “ liWte, fiind to- ă^irădatia colateral* pretad* « «peritoneal» deseori edem решал - i procesul se gangrena реш G Trombojlebita cavei dosorVsi tromboze ale cavei prin flebite iliace ,extensive /Vnbpnie îii tumori renale (Scherf) Diagnosticul trornb neoplazic cu punet ui iritativi cbhiiiH^H }—Tă este condiționată, la rîndul ei, de factori ™!t;Jaia tendința la extensie, rezumare la ușot edem si accentuarea senzației obișnuite de greutate în gambă Rareori, în cadrul unei stări septicemice, poate apărea o tromboflebită varicoasă supurată Ti omboflebita ischemică apare în cursul ischemiilor primare arte-ritice b) T г o in b o f l e b i t e l e secundare Sînt cele mai frecvente și cu etiologie foarte polimorfă în ordinea frecvenței se citează: Tromboflebita uterină și pelviană post abortum sau post parlum Tromboflebita post operat oare Din operații flebita a fost semnalată în cazuri (Clinica Mayo) Flebita survine mai ales după intervenții în pelvis, abdomen, cură herniară, splenectomie Caracteristica flebitei postoperatoare este existența unui spațiu liber de , , zile de la intervenție pînă la apariția semnelor locale sau a emboliei pulmonare Rolul infecției este redus Operațiile aseptice numără mai multe complicații tromboflebitice decît operațiile septice Actul chirurgical aseptic durează mai mult timp și este urmat, de regulă, de imobilitate postoperatoare prelungită Pe de altă parte, actul chirurgical favorizează aglutinarea plachetelor și eliberarea tromboplastinei Tromboflebita bolilor infecțioase (vezi predispoziția la tromboză) ^ Tromboflebita hemopatiilor din policitemie și poliglobulii în general, anemii grave leucemii Noi am comunicat un caz rar de mieloză trombo-citemică caracterizată clinic, între altele, printr-o tromboflebită recidi-vantă migratoare, superficială și profundă, cu fleboscleroza membrului inferior drept, cu varice secundare toracice și mai ales m regiunea hipo- T- «LiT Apw'ili“ "" canceros indică exitusul aPJ°P c oronjcj bine cunoscută Tromboflebita 'obliterantă: este migratoare, dar Troinboflehita^ plexurile venoase subpapilare - superficiala, mteie m j t (l e« П DÎа епostieiі ' сIіnіс ѵni T К* TU, — ‘ I - Dr Tr Roșea oului de eventualitatea unei otiologii canceroase este infirmată de evoluția fără sechele și fără recidive , Tronculita subcutanată și subacută a peretelui toracic antero-lateral sau tromboflebita venei toraco-epigastrice (boala lui Mondor): cordon ușor inflamator, fibros, de - mm grosime și de aproximativ cm lungime Se mobilizează pe planurile profunde „pană de gîsca strecurata sub piele ; lipsesc semnele generale, lipsește adenopatia axilară, are o regresiune spontană în cîteva săptămîni, uneori cu persistență locala a unor dureri de tip cauzalgic F Diagnosticul sindromului postflebitic Cu excepția limfangitei acute periflebitice, a erizipelizărn sau a fleg-monului periflebitic, evoluția tromboflebitei se face spre remisiune spontană, în marea majoritate însă a cazurilor netratate sau tratate tardiv se dezvoltă sechele importante, pînă la infirmitate totală a membrului respectiv, în Suedia, aproximativ - de cetățeni sînt pensionați anual pentru sechele de flebită, cifră superioară pensionărilor pentru tuberculoză sau pentru diabet (Laubry) Avînd în vedere marea frecvență a formelor de tromboflebită clinic latentă, adeseori bolnavii vin la prima consultație pentru un sindrom postflebitic Diagnosticul exact de existență, de localizare, de întindere a trombozei, precum și diagnosticul capacității de supleere a circulației venoase prin colaterale este strict necesar, întrucît, în asemenea situații se impun metodele chirurgicale de tratament Sindromul postflebitic cuprinde: durerea, edemul, varicele secundare, tulburările trofice (cutanate articulare și osoase), fenomene cardiace reflexe Durerea este sechela cea mai frecventă Apare în ortostatism prelungit cu imobilitate, uneori noaptea; se accentuează la mers prelungit sau la efort fizic; se asociază de regulă cu tulburări trofice Edemul este de asemenea o sechelă obișnuită Persistența lui dovedește existența unui proces periflebitic, care interesează și limfaticele Participarea limfatică accentuată explică persistenta uneori a unui edem elefantiaziform * Varicele secundare Vena trombozătă se repermeabilizează rareori De regulă, circulația se asigură prin colaterale Apar deci flebectazii ale ramurilor comunicante și alo venelor superficiale Apariția unor varice, de regulă unilaterale, la un individ care nu prezintă obișnuiții factori con-gemtah sau cîștigați-profesionali ai insuficienței venoase cronice, face să se presupună existența unor tromboze venoase profunde si, în consecința, ne obhgă h o 'cercetare vonografică înaintea oricărei tentative de sclerozare • tx ^\^)UI'drile trofice, atrofia cutanată interesează treimea infe-rio ua a gambei, mai a,Ies deasupra maleolei interne: pielea este cartonată, Iară pori Este vorba de o scleroză retractilă țesutului celular subcutanat, cu atrofie epiderme-ThinodprrHi/, a ț a mi i metri — atrofia albă — (Milian) Bolnavul are senzația Diagnosticul afecțiunilor venoase Fig — Varice ale safenei magna Vena dilatată are un traiect sinuos, iar valvulele sînt absente do ciorap prea strlns și prea scurt, o senzație foarte neplăcută de arsură și mare dificultate în mers Pe aceeași regiune se poate de asemenea observa o fină rețea de venule ectaziate (ca-pilarită ectaziantă) și uneori chiar zone purpu-тісе (capilarită purpuri-că) Deasupra zonei de scleroză a pielii există, de regulă, un discret ■edem, care se intensifică în mers Dermita pigmentară hemosiderotică însoțește atrofia cutanată, fiind expresia unei faze avansate a capilaritei ectaziante Dermita hemosiderotică atrage de asemenea atenția asupra unei tromboze profunde posttromboflebitice Dermita se poate uneori eczematiza Ulcerația postflebitică, denumită impropriu „ulcer varicos“,este precedată, uneori ani de zile, de tulburările trofice cutanate amintite care, practic, constituie perioada prodromală potențială a ulcerației postflebitice Din de sechele de flebită profundă, Servelle descrie de ulcerații In din aceste cazuri lipseau antecedentele flebitice, ulcerația prezentîndu-se аР&ЬосаИгагеа ulcerației postflebitice de predilecție în regiunea suprama-nouumueau , r Molară internă este comuna cu a ulce- \ rului varicos Spre deosebire de ulcerul \ \ varicos, ulcerația postflebitică secin- W/ ) decă prin rezecția segmentului venos V profund trombozat, asociată eventual V( ' cu simpatectomie lombară In afara (Л л ulcerului varicos, diagnosticul dife-cSSlV rential al ulcerației postflebitice tre-MM buie făcut cu escara și gangrena is-ІЖЙ chemică arterială, cu necroza din ып- eO nul lui Raynaud sau sindromul W Xie, ™ lubeKulidel s«« Bl P comportamentul varicelor repetate ale gambei pe coapsa, , • a durerii dovedesc incontinența Rezultate: a) accentuarea viance ? rantelor b) dispariția varicelor sau obstruarea venelor P™ ^, mȘasajuiui muscular dovedește o eiuu a,^ (colabarea lor) sub vXiilară a venelor profunde, deci o> umza pozitivă Obligă *"*"* ’ ' ”** ragranea ’ M™iă 'w' wa’Ș»» ga^oPcu »n ^Д ѴП-І undo pom* ^X’vâlXă a «Ui obstruate, r , Testul lui la nivelul cîrjii “ ’ î i r ' ’ Dr Tr Roșea CiS curo dovedește caracterul secundar al Un alt semn clinic important care dovedește car ac cer m «ecunum cazuri Rareori coexistă elementul limfatic, deci Bibliografie «pai uneou numai po membrul varicos, alteori pot fi generalizați Torni se poate decela ușoară hipertermie, hiperhidrozăP și acSanoză * ’ virei ы£ !гагет+™ U eS+-e UI?laterală> aproximativ cu - cm Alun-gnea bilaterala este excepțional de rar întîlnită în fața unor varice datînd din copilărie, asociate cu alungirea anormala a unui membru, trebuie gîndit la sindromul KlippeLTrenaunay Âr&gioctnzele venoase exprima o malformație, care interesează venele superficiale colaterale împreună cu colateralele profunde Venele principale ale membrului respectiv sînt respectate La inspecție se remarcă existența unor bureți venoși superficiali mari și multipli Aceștia, în anumite regiuni, pot aproape decola pielea de pe planurile profunde Venografia demonstrează existența acelorași bureți venoși și pentru venele subaponevrotice Consecința asupra troficității osului este inversă ca în sindromul KlippeL Trenaunay, deci scurtarea osului și osteoporoză Angioamele venoase dispar la ridicarea piciorului în sus, iar pielea se ridează în regiunea lor BIBLIOGRAFIE jlj v — Sem des hop de Paris, , nr , p - Catheterization of the Heart Advances în internai Medecine, a , nr BRICAUD H — Arch des mal du coeur et des vaisseaux, llab ZJ La reoue du praticien, , nr , p - Sesiunea IMF, București, - Kardiologie, IV Auflage, Hirzel Verlag, Leipzig, b , nr Archio Patol^ , nr, o ABBOTT M E — Atlas of congenital cardiac disease Am Heart Ass New-York, ALLEN E , BARKER N — Bolile vaselor periferice W B Saunders Comp Philadelphia, ALPERN E D — Fiziopatologie București, Ed med , AUBERT P — La revue du praticien, , nr , p AUDIER M — La presse medicale, , nr , p AUDIER M — La presse medicale, , nr , p * BANTEA G — Rea șt med , , nr BARKER and JONHSTON — Circulation, , пт^-гп tnnc QOO BESANQON L J BING R I BLINOV N I — Vestnik htrurghii BORNSTET P , BRICAUD H nr , p —• BOUREL M BRAUNER R; «• KoDFfH-™iw*r s°andinav , voi CLI, fasc I, prrim medicală București, h arr ~ Dlfforontial diagnoso innerer Krankheiten G Thieme Stuttgart IIOCJIREIN M, — Ilerzkrankheiton Dresden und Leinzis» - ??£>- NIRRK G-Thieme Stuttgart, ₽ ** / HOLLER ( ,, PFLEGER r, - Erkrankungen Berlin und Wien ’*• N- MARINESCU V o UOR OLOMEI N SETLACEC D, - !JV?’™ anN A , CtNDEA V PI LEGER R, — Spoziolle Symptomatologie nud Diagnose innerer-— Chirurgia, , nr , np t -■ Chirurgia inimii, Medicina interad, , І мУс!^СМгЛ;’ CÎNBI'IA V — H«V șt med , , nr , p — ’ ‘ vo,hă cu studenții, Ediția a li-а, Cartea de Aur, București Bolile aparatului cardio-vascular Editura do Stat, București, I Bibliografie Î ILIESCU ILIESCU ILIESCU ILIESCU С C Z inhrctulm n : ^’ ЕхЛ^га de stat București, c C BUCUR V m °°?rdlc' Editura de stat, Г гД • V’ ~ Гм(а medicală, , nr internă, nr^ ^ 'dlaC ’П anomaliile cardio-vasculare, Medicina !-• Жси С « « « ’ ISAKOVA - Azâ ^Smi E ~nfe(, medicale’ > nr- £ ЛЖЛ- Z -Henbankheiten, Wien, JOLY FR , FROMAN J JUVARA L, FUX L, — ыигигеіа nr , ’x°KfcT( YlP SALONIKIDES N’’ LERUINE J- - Acta cardiologica, KIPȘIDZE N N — Sovetskaia medițina, , nr , p — KLEINERMANN L Contribuții la etiologia, patogenia și clinica insuficientei pulmonaro-cardiace Edit Acad R P R , București, KOLLER — Schw Med Woch , , nr KOVACS A , HORVATH A — Medicina internă, , nr , p '’ HFSCTT r‘ Ș*- ІИгЛЯѴ C’ SORIN E Stat, București, /GHIȚESCU T — Cat L’ MdadioLlos'roS'Traito do medecine, tome» G — Boala hipertensivă, Editura de Stat, București, F — Probleme de cardiologie, Moscova, CH — Mal du coeur et des vaisseaux, Paris, Masson, CH , LOUVEL J — Trăite des maladies des veines, Paris, CH , SOULlE P — Les maladies des coronaires Masson, Paris, - , nr , p MATHE WSON F MERLE E , BELIN J MIASNIKOV A L - MIHAI C , FILIPESCU Z și potasiu Jm MIIJAILE CU V MARINESCU / R P R MONTORSI N- MOUQUIN M , MOUQUIN ^rY-HADOT Med Tom , Acad nr , p rf(,s( (U-SS( a!(a;, ,nr , nr TABLA DE MATERIE Partea generală Prefața Raționamentul în elaborarea diagnosticului Prof dr С C Dimitri Diagnosticul asteniei Dr Tr Roșea Fiziopatologie Astenia musculară Astenia nervoasă Clinica asteniei Astenia de însoțire Astenia primară Astenia gravă dominantă Astenia boală sau nevroza astenică Nevroza astenică pură Nevroza astenică complicată Diagnosticul nevrozei astenice Bibliografie Diagnosticul cefaleei Dr A Schăchter Noțiuni de anatomie și fiziologie Fiziopatologie Clinica cefaleei Cefaleea în Cefaleea Cefaleea Cefaleea Cefaleea Cefaleea Cefaleea Cefaleea Cefaleea Cpfaleea Cefaleea afecțiunile bine determinate A în în în în în în în în în afecțiunile extremității cefalice afecțiuni oculare rinologie / •; afecțiuni ale rahisului cervical tulburările de circulație afecțiuni renale afecțiuni hepato-digestive afecțiuni sanguine afecțiuni endocrine în infecții acute și cronice Cefaleea în intoxicații Cefaleea fără cauză evidentă Migrena Nevroza astenică • • ' Bibliografie , •• •• • •• •• •* dr, A SchUchter Diagnosticul febrei prelungite, Dr, /'♦ » ■ ♦ \ Fiziologia și fiziopatologie temperatul - l Mecanismul termoreglării , Patologia termoreglării Clinica hipertermiei • • • • • Importanța curbei termice Tabla de materie Pag S‘â^nfiri?nePn S Febră în cadrul unei infecții generale • Febră în cadrul unor infecții și supurați! locale Febră medicamentoasă w • ••-• Stare febrilă cu Febră cu manifestări pleuro-pulmonare Febră cu manifestări hepato-biliare Febră Febră Febră cu i Febră cu i endotelial Febră fără j anifestări cardio-vasculare cu cu anifestări renale anifestări nervoase ^anifestări endocrine /• Clh Sallresou Pleurezia murii cnvltftH Forme topografice Pneumotoraxul Bibliografie , , un sindrom mediastinal i Tabla de materie Pag -Aparatul cardio-vascular Durerea precordială Dr A Schdchter ’ & Durerea precordială cu punct de plecare cardiac Sindromul tulburărilor funcționale cardio-vasculare Nevralgia intercostală Dureri musculare și osoase * Dureri precordiale cu punct de plecare de la organele toracice Dureri precordiale cu punct de plecare la distanță Palpitațiile Dr A Schdchter Palpitațiile în afecțiuni cardiace Cu ritm tahicardie Cu ritm bradicardic Palpitațiile în afecțiuni diverse Palpitațiile în nevrozele vegetative Cianoza Dr Gh Sajirescu Sincopa Dr R Rîmniceanu - a Diagnosticul pozitiv Diagnosticul etio-patogenic Diagnosticul diferențial Diagnosticul sindromelor miocardice Dr A Schdchter Miocarditele Tulburările ritmului cardiac (aritmii) Dr Gh Sajirescu Tulburările de ritm cu cordul regulat • • —• ~ Tahicardiile Bradicardiile Tulburările de ritm cu cordul neregulat Diagnosticul endocardopatiilor Dr Tr Roșea Diagnosticul endocarditelor acute Endocardită reumatismală Endocardite bacteriene Endocardită bacteriană subacută Endocardită septică-acută Endocardite rare Diagnosticul viciilor valvulare Vicii valvulare mitrale Vicii valvulare aortice Vicii valvulare tricuspidiene Vicii ale orificiului arterei pulmonare * Diagnosticul sindromelor pericardice Dr R Rîmniceanu Diagnosticul pericarditelor uscate și exsudative Diagnosticul pericarditelor constrictive Diagnosticul sindromelor coronariene Dr Gh Sajirescu * Insuficiența coronariană Infarctul miocardic Diagnostic pozitiv Diagnosticul diferențial йййй ЗЙгййЛдакa ii -»;»;»»» ' Considerații generale asupra diagnosticului CM-diopatuloi- congenitala Cardiopatiile congenitale cu scurt-circuit artorio-venos Cardiopatiile congenitale fără scurt-circuit arterw-venos Cardiopatiile congenitale complexe Diagnosticul hipertensiunii arteriale Pro/ dr С C Dimitriu Diagnosticul pozitiv Diagno^^StmuS periferică ' Dr' R DMeanu " Noțiuni de fiziopatologic vasculară Metode de investigație - Tabla de materie Clinica sindromului de ischemie periferică Diagnosticul sindromului de ischemie acută periferică Diagnosticul sindromului de ischemie progresivă Trombangeita obliterantă Diagnosticul arteritei aterosclerotice Diagnosticul bolii lui Raynaud Diagnosticul sindromului defileului costo-clavicular Diagnosticul afecțiunilor venoase Dr Tr Roșea Clasificarea afecțiunilor venoase Flebo-trombo-embolismul Insuficiența venoasă cronică Afecțiuni venoase distrofice și congenitale Bibliografie Pag https://neculaifantanaru com/calitatile-unui-lider html https://neculaifantanaru com/en/qualities-of-a-leader html